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Alla mia famiglia. 
A te. A noi. 
  
Fissa il tuo cane negli occhi e prova ancora ad aﬀermare 





Lo scopo di questa tesi è stato quello di determinare la prevalenza delle principali cheratopatie 
diagnosticate in un gruppo di cani anziani, sulla base di una valutazione retrospettiva eﬀettuata 
su un periodo di 70 mesi (Gennaio 2010-Ottobre 2015). 
Per la selezione dei soggetti sono stati considerati tre criteri di inclusione: la specie canina, l’età 
del soggetto e la patologia diagnosticata in sede di visita oftalmologica. Sono stati considerati 
come anziani tutti i cani che avevano superato il 75% della loro aspettativa di vita media. La 
diagnosi è stata formulata attraverso una visita oftalmologica completa. 
Sono stati inclusi 113 cani anziani, con un numero di diagnosi formulate pari a 118 (cinque 
animali hanno presentato contemporaneamente o a distanza di tempo due diverse patologie 
corneali). L’età mediana era di 14,5 anni (range 8-17 anni). Sono state osservate otto patologie 
corneali principali elencate in ordine di frequenza: la cherato-congiuntivite secca (36,51%), 
l’erosione epiteliale ricorrente (24,58%), la cheratopatia calciﬁca (14,41%), la degenerazione 
endoteliale senile (11,86%), le lesioni ulcerative (8,46%), le cheratopatie aspeciﬁche (5,93%), la 
cheratite superﬁciale cronica (2,54%) e la cheratopatia lipidica (1,69%). 
La cheratopatia calciﬁca e la degenerazione endoteliale senile sono patologie corneali tipiche dei 
cani anziani. Le altre patologie diagnosticate non sono malattie degenerative corneali e sono 
frequenti nel cane anziano, ma possono essere diagnosticate anche negli animali più giovani. 




The aim of this thesis was to determine the prevalence of the main keratopathies diagnosed in a 
group of old dogs. This was a retrospective study performed over a 70-month period (January 
2010 – October 2015). 
Three criteria were assessed for the inclusion of the dogs: the species, the age at the time of 
diagnosis, and the pathology diagnosed during an ophthalmologic examination. All the dogs that 
had survived past the 75% of their average life expectancy were considered old. The diagnosis was 
formulated through a complete ophthalmological examination. 
One hundred and thirteen elderly dogs were included, with a number of 118 diagnosis (ﬁve 
animals showed simultaneously or at diﬀerent times two diﬀerent corneal pathologies). The 
median age was 14.5 years (range 8-17 years). Eight diﬀerent corneal abnormalities were observed 
as listed below in descending order of frequency: keratoconjunctivitis sicca (36,51%), spontaneous 
chronic corneal epithelial defect (24,58%), calciﬁc keratopathy (14,41%), senile endothelial 
degeneration (11,86%), ulcerative lesions (8,46%), nonspeciﬁc keratopathies (5,93%), chronic 
superﬁcial keratitis (2,54%) and lipid keratopathy (1,69%). 
Calciﬁc keratopathy and senile endothelial degeneration are corneal abnormalities typical of old 
dogs. Other pathologies diagnosed in our retrospective study are not degenerative corneal 
abnormalities and are frequent in old dogs, but they can occur in younger animals too. 
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CAPITOLO 1 2 
Capitolo 1  
 
Anatomia della cornea e degli 
annessi oculari nel cane 
L’occhio è un organo pari ed è alloggiato all’interno delle cavità orbitali, strutture 
cavitarie delimitate in parte da pareti ossee. Le sue parti costituenti principali 
sono il bulbo oculare vero e proprio e gli annessi oculari. 
Il bulbo oculare è formato da tre tonache: una esterna ﬁbrosa, una media 
vascolare e una interna nervosa. La tonaca ﬁbrosa è la struttura più esterna, 
conferisce la forma al bulbo e lo protegge; essa si compone di cornea e sclera. 
La sclera è una lamina di connettivo denso in continuazione con la cornea e 
riveste posteriormente il globo oculare, proteggendolo e mantenendone la forma. Il 
suo colore, generalmente opaco e biancastro, si pigmenta debolmente a livello 
dell’area limbica [1] e il suo spessore nel cane varia da circa 0,3-0,4 mm a livello 
del polo posteriore, per poi assottigliarsi all’equatore ﬁno a circa 0,2 mm. Il limbo, 
o limbus, costituisce la zona di giunzione sclero-corneale. In questo punto la sclera 
si porta per un breve tratto al di sopra della cornea e l’epitelio anteriore corneale 
gradualmente si modiﬁca continuandosi in quello congiuntivale. Si estende per 
circa 1-2 mm, è pigmentato grazie alla presenza dei melanociti ed è ricco di cellule 
staminali, che sono fondamentali per il rinnovamento cellulare e il processo di 
guarigione corneale. 
La cornea, ricoperta dal ﬁlm lacrimale, rappresenta una ﬁnestra attraverso cui 
la luce penetra nel globo oculare. È la porzione anteriore, trasparente e di forma 
ovoidale della tonaca ﬁbrosa del bulbo oculare e, insieme alla sclera, va a 
costituire la porzione più esterna dell’occhio. 
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Lo spessore della cornea, nel cane, è compreso tra 0,6 e 0,8 mm, e varia in 
funzione dell’età del soggetto e alla porzione di cornea presa in considerazione. 
Infatti con il progredire degli anni e nella sua parte periferica si ha un incremento 
del suo spessore, mentre nei soggetti più giovani e nella parte centrale si presenta 
leggermente più sottile rispetto alla localizzazione perilimbare [2]. 
La cornea è costituita da vari strati: epitelio esterno, stroma centrale, 
membrana del Descemet e l’endotelio interno. L’epitelio corneale costituisce 
appunto lo strato più esterno, produce la sua stessa membrana basale ed è 
formato da cellule pluristratiﬁcate, squamose, non cheratinizzate con un numero 
di strati cellulari variabile da 7 a 12 [1]. Generalmente si presenta con spessore 
maggiore nella porzione centrale, mentre è leggermente più sottile nella porzione 
periferica dove si fonde con quello congiuntivale a livello del limbo. In questa 
porzione sono presenti delle cellule staminali che, per migrazione centripeta, 
garantiscono la formazione e il rinnovo costante dell’epitelio; questo processo di 
maturazione nel cane dura circa 7 giorni [3], durante i quali le cellule diventano 
sempre più appiattite nel corso dello spostamento verso la superﬁcie esterna. Le 
cellule epiteliali più superﬁciali si presentano perciò appiattite, squamose e con 
microvilli, strettamente legate le une alle altre a formare una sorta di barriera 
ﬁsiologica che protegge dal passaggio di sostanze potenzialmente nocive o 
dall’insorgere delle infezioni; quelle più esterne progressivamente perdono il nucleo 
e inﬁne esfoliano nel ﬁlm lacrimale preoculare a cui aderiscono tenacemente. Lo 
strato intermedio è costituito da cellule con forma a farfalla (wing cells), mentre 
quello più interno è formato da cellule basali, colonnari, responsabili della 
produzione della membrana basale [4]. Quest’ultima aderisce allo stroma 
sottostante tramite interdigitazioni delle membrane cellulari ed emidesmosomi. 
Lo stroma è lo strato corneale quantitativamente più rilevante, compone 
infatti circa il 90% dell’intero spessore corneale ed è costituito da cheratociti, 
ﬁbroblasti, fasci o lamelle di ﬁbre collagene e sostanza fondamentale o cementante 
[1]. Le ﬁbrille presentano un diametro uniforme e si dispongono a formare delle 
lamelle che si estendono da limbo a limbo, per poi continuarsi posteriormente con 
quelle della sclera. Nell’ambito della stessa lamella le ﬁbre collagene si dispongono 
parallelamente tra loro mentre, tra una lamella e l’altra, hanno orientamento 
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perpendicolare. I cheratociti sono le cellule predisposte alla produzione del 
collagene; nel cane adulto presentano un ridotto turnover, tuttavia, a seguito di 
una eventuale lesione corneale, vengono attivati in ﬁbroblasti, i quali garantiscono 
la produzione di precursori di collagene e della matrice. Quest’ultima è costituita 
principalmente da proteoglicani, proteine e glicosaminoglicani (GAG) che 
riempiono lo spazio tra le varie lamelle. Questi concorrono al mantenimento della 
trasparenza della cornea e alla sua idratazione, in particolare i GAG, i quali 
agiscono da anioni in grado di legare le molecole d’acqua [4]. 
Posteriormente allo stroma è situata la membrana del Descemet, formata da 
uno strato elastico e acellulare che rappresenta la membrana basale dell’endotelio 
e aumenta in spessore con l’età del cane [4]. 
Inﬁne, nella parte più interna, si trova l’endotelio corneale formato da un 
singolo strato di cellule esagonali che permettono il passaggio di sostanze nutritive 
dall’umor acqueo allo stroma, garantendo anche il mantenimento della 
trasparenza della cornea, legata a uno stato di parziale disidratazione, grazie ad 
una pompa endoteliale che crea un gradiente osmotico tramite il trasporto di ioni 
bicarbonato e sodio [1]. Con il progredire dell’età dell’animale si ha una ﬁsiologica 
riduzione della capacità di duplicazione delle cellule endoteliali, con il conseguente 
assottigliamento di questo strato. 
L’innervazione sensoriale della cornea è fornita da una rete nervosa che 
penetra nello stroma attraverso ﬁbre sensitive non mielinizzate del nervo ciliare 
lungo che, a sua volta, origina dalla branca oftalmica del V nervo cranico, il 
Trigemino. Piccoli rami nervosi sprovvisti di guaina mielinica e di cellule di 
Schwann si ramiﬁcano superﬁcialmente attraverso le cellule epiteliali; ciò signiﬁca 
che in queste porzioni, epitelio e stroma anteriore, sono presenti più terminazioni 
sensitive per il dolore rispetto agli strati più profondi. Molto spesso, infatti, le 
lesioni superﬁciali sono più dolorose rispetto a quelle profonde; tale aspetto è 
particolarmente importante, per esempio, nel trattamento delle ulcere corneali 
superﬁciali, dove la scomparsa del disagio o dolore oculare non è automaticamente 
sinonimo di guarigione ma può rappresentare un aspetto del peggioramento 
clinico [2]. 
CAPITOLO 1 5 
La cornea svolge diverse funzioni: insieme alla sclera, completa la tonaca 
esterna ﬁbrosa fornendo un supporto strutturale e proteggendo le componenti 
intraoculari, ma soprattutto rappresenta un importante mezzo diottrico che 
permette una visione emmetropica. Per fungere da ﬁnestra visiva ed essere parte 
di un mezzo a elevata rifrazione è necessario che la cornea sia trasparente e 
questa caratteristica è garantita dalla disposizione uniforme e regolare delle ﬁbre 
di collagene dello stroma (come accennato in precedenza), dal mantenimento di 
un tasso di parziale disidratazione corneale (81% circa) e dalla mancanza di 
vascolarizzazione, pigmentazione e cheratinizzazione della cornea stessa. 
La stabilità delle condizioni d’idratazione e trasparenza della cornea è 
mantenuta da un sistema di pompa endoteliale che rimuove il liquido in eccesso. 
Basti pensare che, ad esempio, in caso di danno endoteliale la ritenzione di liquido 
può aumentare lo spessore corneale di 3-4 volte, andando anche ad alterare la 
regolarità dell’orientamento delle ﬁbrille, causando la formazione di edema e 
opacità corneale. 
Essendo la cornea un tessuto avascolare, l’apporto delle sostanze nutritizie e 
la rimozione dei cataboliti si hanno attraverso il ﬁlm lacrimale e l’umor acqueo. 
Come mezzo diottrico garantisce non solo la trasmissione della luce (grazie 
alla sua trasparenza), ma svolge un ruolo importante anche nella rifrazione della 
luce. Tra l’altro, il potere rifrattivo della cornea è maggiore rispetto a quello del 
cristallino in quanto nel primo caso si ha il passaggio da un mezzo molto rarefatto 
a uno più denso (aria - umor acqueo) che crea, appunto, una rifrazione maggiore 
rispetto al secondo in cui attraverso la lente si ha il passaggio da umor acqueo a 
umor vitreo (entrambi liquidi) [4]. 
1.1 Guarigione corneale 
La cornea ha una grande capacità di rigenerazione riassumibile in tre fasi 
fondamentali: migrazione, proliferazione e adesione cellulare [4]; tuttavia, la 
tempistica con la quale questa si compie e gli esiti dipendono essenzialmente dalla 
profondità della ferita. Per esempio nelle lesioni più superﬁciali, cioè che 
coinvolgono lo strato epiteliale o lo stroma superﬁciale, già dopo un’ora l’epitelio 
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ai margini della ferita si appiattisce e scivola verso il vallo della lesione 
ricoprendolo. Successivamente, con la mitosi delle cellule epiteliali e la 
proliferazione dei ﬁbroblasti dello stroma, la cornea recupera il suo spessore 
originario, generalmente nell’arco di una settimana, senza alcun esito cicatriziale. 
Nel caso di ulcere a media profondità il difetto è colmato anche in questo caso 
dalle cellule epiteliali basali, che entrano in mitosi a partire dai margini della 
lesione, e dalla proliferazione dei ﬁbroblasti stromali. Tuttavia, anche se la cornea 
riacquisterà in seguito la sua normale trasparenza, resterà un’opacizzazione 
cicatriziale, dovuta microscopicamente anche all’alterazione del regolare 
posizionamento delle cellule basali [1]. Se il danno corneale è ancora più profondo, 
nell’arco di alcune ore si forma uno strato grigiastro di leucociti, provenienti dai 
capillari della zona perilimbare, che ricopre la lesione. Le cellule ai margini della 
ferita tendono a migrare nel vallo, ma la sola epitelizzazione in questo caso non è 
suﬃciente, perciò si ha anche una proliferazione dei vasi ematici che si dirigono 
dal limbo verso la lesione. Si viene così a formare tessuto ﬁbroangioblastico che 
colma la perdita di sostanza dal basso verso l’alto, portando alla guarigione e alla 
formazione di una cicatrice corneale bianca permanente. Si parla di Descemetocele 
nel caso in cui al centro della lesione ulcerativa profonda si trovi una zona limpida 
o ad aspetto brunastro che non si colora con la ﬂuoresceina; lesioni di questo tipo 
sono molto delicate in quanto a protezione dell’endotelio corneale è rimasta solo la 
membrana del Descemet. Normalmente essa si presenta sotto tensione e, essendo 
elastica e acellulare, spesso è suﬃciente la sola misurazione della pressione 
intraoculare (IOP) o un lieve trauma perché questa membrana si rompa e lasci 
scoperto l’endotelio che, nel cane, ha una capacità rigenerativa molto limitata 
basata su ipertroﬁa e slittamento delle cellule, piuttosto che sulla mitosi cellulare 
[2]. Nel momento in cui anche l’endotelio perde la sua integrità strutturale si 
veriﬁca la perforazione corneale, caratterizzata da un’iniziale fuoriuscita di umor 
acqueo, che si arresta comunque abbastanza in fretta, grazie a una rapida 
coagulazione di tale liquido a contatto con l’aria. Se il danno è suﬃcientemente 
ampio, spesso si veriﬁca il prolasso di una porzione di iride che va a occludere la 
lesione; essa viene quindi inizialmente ricoperta da essudato e successivamente da 
epitelio. Se non intercorrono particolari complicazioni (ad esempio infezione 
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intraoculare) anche in questo caso si forma tessuto ﬁbroangioblastico, però a 
partire dai vasi ematici iridei, e il risultato della guarigione ﬁnale sarà una 
cicatrice corneale che aderisce all’iride [2], con sviluppo di sinechie e possibile 
deﬁcit visivo ﬁno alla cecità completa. 
Come ogni processo rigenerativo, anche la guarigione corneale può essere 
ritardata da stimoli irritativi meccanici come la presenza di ciglia o peli, corpi 
estranei, polvere o la presenza di microrganismi. Anche la somministrazione di 
corticosteroidi o anestetici locali può inﬂuire negativamente su questo processo; in 
particolare i primi, i quali rallentano la vascolarizzazione e la diapedesi delle 
cellule inﬁammatorie, causano immunosoppressione (determinando una minor 
resistenza alle infezioni), incrementano l’attività delle collagenasi, inibiscono la 
proliferazione ﬁbroblastica e ritardano la riepitelizzazione [1]. 
1.2 Annessi oculari 
1.2.1 Le palpebre 
Le palpebre sono due pliche cutanee, dorsale e ventrale, rivestite internamente da 
congiuntiva che vanno a formare la fessura palpebrale oltre la quale si trova il 
globo oculare. Le due porzioni in cui le palpebre si uniscono sono il canto mediale, 
in vicinanza del setto nasale, e il canto laterale, vicino all’osso temporale. La 
presenza delle palpebre è fondamentale per la protezione dell’occhio, e in 
particolare della cornea, poiché queste fungono da barriera meccanica contro 
traumi o essiccazione dell’epitelio corneale, contribuiscono alla produzione del ﬁlm 
lacrimale e ne garantiscono una corretta distribuzione su tutta la superﬁcie 
oculare. 
Il margine palpebrale superiore, nel cane, possiede da due a quattro ﬁle di 
ciglia, mentre quello inferiore ne è privo [4]; il primo presenta inoltre una 
maggiore mobilità. Alla base delle ciglia troviamo due strutture ghiandolari: le 
ghiandole di Zeis, sebacee, e le ghiandole di Moll, sudoripare modiﬁcate. 
All’interno delle palpebre è presente uno strato connettivale ﬁbroso, la lamina 
tarsale, che funge da supporto, conferendo loro un certo grado di solidità. In 
profondità, nello spessore distale tarsale, sono localizzate le ghiandole di 
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Meibomio, ovvero delle ghiandole sebacee modiﬁcate che producono la 
componente lipidica esterna del ﬁlm lacrimale, i cui dotti escretori sboccano al 
centro del margine libero palpebrale. 
1.2.2 La congiuntiva 
Tra i margini delle palpebre e il globo oculare si trova la congiuntiva, una 
membrana mucosa che origina dalla rima palpebrale, riveste la porzione posteriore 
interna delle palpebre (formando la congiuntiva palpebrale) per poi ripiegarsi a 
ricoprire il bulbo oculare, terminando a livello del limbo (formando la congiuntiva 
bulbare). Lo spazio virtuale che si viene a creare, tra la congiuntiva palpebrale e 
bulbare, compone il sacco congiuntivale e la loro linea di congiunzione prende il 
nome di fornice congiuntivale. 
La congiuntiva protegge la cornea, in particolare dalla disidratazione, 
favorisce il movimento meccanico palpebrale e costituisce una barriera nei 
confronti di microrganismi e corpi estranei. L’epitelio congiuntivale contiene le 
cellule caliciformi, dette anche Goblet cells, che concorrono alla produzione dello 
strato mucoso più interno del ﬁlm lacrimale [4]. 
1.2.3 La terza palpebra 
La terza palpebra, o membrana nittitante, è una plica congiuntivale mobile a 
forma semilunare compresa tra la cornea e la palpebra inferiore, localizzata nella 
porzione mediale del sacco congiuntivale inferiore. È composta da una cartilagine 
a forma di “T” che le garantisce rigidità; un rivestimento congiuntivale che si 
diversiﬁca tra la porzione più esterna, palpebrale, e quella più interna, bulbare; 
numerosi aggregati linfoidi, che popolano la superﬁcie bulbare congiuntivale [5]; 
una ghiandola lacrimale accessoria tubulo acinosa che concorre nella produzione 
della componente liquida intermedia del ﬁlm lacrimale. In molti cani il margine 
libero della terza palpebra si presenta pigmentato e, soprattutto nei cani a 
mantello multicolore, può anche accadere che un margine sia pigmentato e l’altro 
no. 
La principale funzione della terza palpebra è la protezione della cornea, in 
parte grazie alla componente ghiandolare che produce una frazione delle lacrime, 
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in parte ﬁsicamente, poiché è in grado di ricoprire l’intera superﬁcie corneale 
grazie al suo spostamento verso l’angolo supero-temporale. Non presentando al 
suo interno una componente muscolare, il movimento della membrana è passivo; 
infatti generalmente è possibile osservarne solo il margine libero nell’angolo 
inferiore-nasale dell’occhio, mentre si rende interamente visibile a seguito della 
sua protrusione in conseguenza della retrazione del globo nell’orbita, ad opera dei 
muscoli orbicolari e retrattore del bulbo [4]. 
1.3 Produzione e composizione del ﬁlm 
lacrimale 
Il ﬁlm lacrimale precorneale è una componente essenziale per il mantenimento 
dell’integrità e della normale funzionalità oculare, in particolare della cornea. 
Presenta un pH compreso tra circa 6,8-8, ricopre l’intera superﬁcie corneale e 
congiuntivale mantenendole pulite, umide e permettendo il passaggio di ossigeno e 
delle sostanze nutritive. Tra le funzioni principali, oltre a quelle appena citate, vi 
sono anche la rimozione meccanica di eventuali corpi estranei o detriti, il 
mantenimento di una superﬁcie corneale otticamente uniforme e la veicolazione di 
leucociti nel caso di lesioni corneali. 
Le lacrime nel loro complesso presentano uno spessore di circa 0,01 mm e 
sono costituite da tre strati: esterno, intermedio e interno, rispettivamente di 
natura lipidica, acquosa e mucosa [1]. 
Il primo strato, quello più superﬁciale, è composto da colesterolo e lipidi, e 
risulta molto importante nel garantire la stabilità di tutto il ﬁlm lacrimale, 
fornendo ai margini palpebrali una barriera protettiva oleosa e, soprattutto, 
contrastando una precoce evaporazione della frazione acquosa sottostante. Questa 
componente oleosa viene prodotta da ghiandole sebacee presenti nella piastra 
tarsale delle palpebre, le ghiandole di Meibomio, i cui oriﬁzi sono visibili lungo il 
margine palpebrale come una linea di puntini grigi. 
Il secondo strato, medio acquoso, costituisce la frazione principale del ﬁlm 
lacrimale, consente la diﬀusione di sostanze nutritive e ossigeno e contribuisce alla 
protezione corneale facilitando lo scivolamento del globo oculare durante i suoi 
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movimenti. È composto da acqua, elettroliti, glucosio, urea ed alcune proteine tra 
cui le globuline derivanti dal siero che attribuiscono alle lacrime proprietà 
antimicrobiche [6]. La sua produzione, circa il 70%, è attribuibile alla ghiandola 
lacrimale principale localizzata dorso-lateralmente rispetto al globo oculare, al di 
sotto del processo zigomatico dell’osso frontale. I condotti escretori della 
ghiandola sboccano a livello del fornice congiuntivale dorso-laterale da cui, grazie 
alla palpebra superiore, si ha la distribuzione del loro secreto su tutta la superﬁcie 
corneale. La restante produzione, circa il 30%, è di pertinenza della ghiandola 
della terza palpebra che riversa il suo prodotto a livello della congiuntiva bulbare. 
La terza e più profonda frazione del ﬁlm lacrimale, aderendo strettamente alla 
cornea, permette allo strato intermedio di distribuirsi facilmente e uniformemente 
su tutta la sua superﬁcie, fungendo da collante tra i microvilli idrofobici 
dell’epitelio corneale e la porzione acquosa del ﬁlm lacrimale [1]. È composta da 
mucoproteine, immunoglobuline e lisozima e viene prodotta dalle cellule 
caliciformi, presenti nello strato intraepiteliale della mucosa congiuntivale. 
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Quando un cane può essere 
considerato anziano? 
Lo scopo di questo studio di tesi è analizzare e valutare i principali aspetti clinico-
diagnostici, terapeutici e prognostici delle cheratopatie nel cane anziano. È quindi 
importante e necessario dare una definizione al termine “anziano”, sulla base dei 
principali aspetti che inﬂuenzano il processo di crescita e invecchiamento delle 
varie razze canine. 
La vita del cane è comunemente suddivisa in tre fasi principali, comuni a 
tutti i soggetti: cucciolo (nel primo anno e mezzo di vita circa), adulto (dai 18 
mesi ﬁno agli 8-9 anni) e anziano. In realtà questo tipo di schematizzazione è 
semplicistica e non del tutto corretta, poiché devono essere prese in 
considerazione anche altre caratteristiche dell’animale. 
Nel processo di accrescimento l’alimentazione, la qualità di vita e l’attitudine 
del soggetto sicuramente svolgono un ruolo importante; tuttavia, ancora più 
importanti, sono la razza e la taglia dell’animale. L’aspettativa di vita del cane, 
infatti, presenta variazioni rilevanti in base a questi due ultimi fattori: la 
percentuale di soggetti che vivono in media oltre i 10 anni è inversamente 
proporzionale alla loro taglia. 
La seguente tabella elenca le principali razze canine riportando, per ognuna di 
esse, l’aspettativa di vita media e la conseguente fascia di età in cui il cane è 
considerato anziano; per i meticci, invece, l’età media è calcolata in base a 
quattro fasce di peso classiﬁcando i soggetti come di taglia piccola, media, grande 
o gigante [7]. 
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Razza Aspettativa di vita Età senile 
Aﬀenpinscher 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Afghan Hound 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Airdale Terrier 10 − 13 anni 7,5 − 10 anni 
Akita 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Alaskan Malamute 8 − 10 anni 6 − 7,5 anni 
American Eskimo 13 anni 9,5 − 10 anni 
American Foxhound 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
American Staﬀordshire Terrier 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
American Water Spaniel 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Anatolian Sheepdog 12 − 13 anni 9 − 10 anni 
Australian Cattle Dog 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Australian Shepherd 12 − 13 anni 9 − 10 anni 
Australian Terrier 15 anni 11 anni 
Basenji 13 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Basset Hound 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Beagle 14 − 15 anni 10,5 − 11 anni 
Bearded Collie 10 − 13 anni 7,5 − 10 anni 
Beauceron 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Bedlington Terrier 13 − 15 anni 9 − 11 anni 
Belgian Malinois 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Belgian Sheepdog 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Belgian Tervuren 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Bernese Mountain Dog 8 − 10 anni 6 − 7,5 anni 
Bichon Frise 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Black and Tan Coonhound 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Black Russian Terrier 10 − 11 anni 7,5 − 8 anni 
Bloodhound 9 − 11 anni 6,5 − 8 anni 
Border collie 11 − 14 anni 8 − 10,5 anni 
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Razza Aspettativa di vita Età senile 
Border Terrier 13 − 15 anni 9 − 11 anni 
Borzoi 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Boston Terrier 14 − 16 anni 10,5 − 12 anni 
Bouvier Des Flandres 8 − 10 anni 6,5 − 7,5 anni 
Boxer 9 − 11 anni 6,5 − 8 anni 
Briard 10 − 13 anni 7,5 − 10 anni 
Brittany 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Brussels Griﬀon 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Bull Dog 8 − 10 anni 6 − 7,5 anni 
Bull Terrier 14 − 15 anni 10,5 − 11 anni 
Bullmastiﬀ 8 − 10 anni 6 − 7,5 anni 
Cairn Terrier 14 − 16 anni 10,5 − 12 anni 
Canaan Dog 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Cardigan Welsh Corgi 14 − 16 anni 10,5 − 12 anni 
Cavalier King Charles Spaniel 12 anni 9 anni 
Chesapeake Bay Retriever 12 − 13 anni 9 − 10 anni 
Chihuahua 15 − 18 anni 11 − 13 anni 
Chinese Crested 12 − 16 anni 9 − 12 anni 
Chinese Shar Pei 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Chow Chow 9 − 11 anni 6,5 − 8 anni 
Clumber Spaniel 12 − 13 anni 9 − 10 anni 
Cocker Spaniel−American 14 − 16 anni 10,5 − 12 anni 
Cocker Spaniel−English 14 − 16 anni 10,5 − 12 anni 
Collie 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Curly Coated Retriever 8 − 12 anni 6 − 9 anni 
Dachshund 15 − 18 anni 11 − 13 anni 
Dalmatian 10 − 13 anni 7,5 − 10 anni 
Dandie Dinmont Terrier 13 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
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Razza Aspettativa di vita Età senile 
Doberman Pinscher 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
English Foxhound 10 anni 7,5 − 10,5 anni 
English Setter 10 − 14 anni 7,5 − 10,5 anni 
English Springer Spaniel 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
English Toy Spaniel 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Field Spaniel 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Finnish Spitz 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Flat Coated Retriever 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Fox Terrier − Smooth 13 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Fox Terrier − Wirehair 13 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
French Bulldog 9 − 11 anni 6,5 − 8 anni 
German Pinscher 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
German Shepherd Dog 10 − 13 anni 7,5 − 10 anni 
German Shorthaired Pointer 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
German Wirehaired Pointer 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Giant Schnauzer 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Glen Imaal Terrier 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Golden Retriever 10 − 13 anni 7,5 − 10 anni 
Gordon Setter 12 − 13 anni 9 − 10 anni 
Great Dane 9 − 10 anni 6,5 − 7,5 anni 
Great Pyrenees 8 − 10 anni 6 − 7,5 anni 
Great Swiss Mountain Dog 10 − 13 anni 7,5 − 10 anni 
Greyhound 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Harrier 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Havanese 13 − 15 anni 9 − 11 anni 
Ibizan Hound 12 anni 9 anni 
Irish Setter 14 − 16 anni 10,5 − 12 anni 
Irish Terrier 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
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Razza Aspettativa di vita Età senile 
Irish Water spaniel 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Irish Wolfhound 6 − 8 anni 4,5 − 6 anni 
Italian Greyhound 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Japanese Chin 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Keeshond 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Kerry Blue Terrier 14 − 16 anni 10,5 − 12 anni 
Komondor 12 anni 9 − 11 anni 
Kuvasz 11 − 14 anni 8 − 10,5 anni 
Labrador Retriever 10 − 13 anni 7,5 − 10 anni 
Lakeland Terrier 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Lhasa Apso 15 anni 11 anni 
Lowchen 10 − 15 anni 7,5 − 11 anni 
Maltese 14 − 16 anni 10,5 − 12 anni 
Manchester Terrier 
(Standard & Toy) 
13 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Mastiﬀ 8 − 10 anni 6 − 7,5 anni 
Miniature Bull Terrier 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Miniature Pinscher 15 anni 11 anni 
Miniature Schnauzer 14 − 16 anni 10,5 − 12 anni 
Mixed Breed − 0,5−7 Kg 15 − 18 anni 11 − 13 anni 
Mixed Breed − 7−20 Kg 11 − 14 anni 8 − 10,5 anni 
Mixed Breed − 20−35 Kg 8 − 13 anni 6 − 9 anni 
Mixed Breed > 35 Kg 7 − 11 anni 5 − 8 anni 
Neopolitan Mastiﬀ 9 − 11 anni 6,5 − 8 anni 
Newfoundland 7 − 10 anni 5 − 7,5 anni 
Norfolk Terrier 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Norwegian Elkhound 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Norwich Terrier 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
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Razza Aspettativa di vita Età senile 
Nova Scotia Duck Tolling Retriever 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Old English Sheepdog 10 − 12 anni 4,5 − 9 anni 
Otter Hound 12 anni 9 anni 
Papillon 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Parson Russell Terrier 14 − 16 anni 10,5 − 12 anni 
Pekingese 13 − 15 anni 9 − 11 anni 
Pembroke welsh Corgi 14 − 16 anni 10,5 − 12 anni 
Petit Basset Griﬀon Vendeen 10 − 14 anni 7,5 − 10,5 anni 
Pharaoh Hound 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Plott Hound 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Pointer 13 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Polish Lowland Sheepdog 13 − 14 anni 9 −10,5 anni 
Pomeranian 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Poodle Miniature 15 − 18 anni 11 − 13 anni 
Poodle Standard 14 − 16 anni 10,5 − 12 anni 
Poodle Toy 15 − 18 anni 11 − 13 anni 
Portuguese Water Dog 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Pug 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Puli 12 − 16 anni 9 − 12anni 
Redbone Coonhound 11 − 12 anni 8 − 9 anni 
Rhodesian Ridgeback 8 − 12 anni 6 − 9 anni 
Rottweiler 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Saint Bernard 8 − 10 anni 6 − 7,5 anni 
Saluki 13 − 16 anni 9 − 12 anni 
Samoyed 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Schipperke 15 anni 11 anni 
Scottish Deerhound 11 − 12 anni 8 − 9 anni 
Scottish Terrier 10 − 13 anni 7,5 − 10 anni 
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Razza Aspettativa di vita Età senile 
Sealyham Terrier 14 anni 10,5 anni 
Shetland Sheepdog 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Shiba Inu 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Shih Tzu 14 − 16 anni 10,5 − 12 anni 
Siberian husky 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Silky Terrier 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Skye Terrier 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Soft − Coated Wheaten Terrier 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Spinone Italiano 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Staﬀordshire Bull Terrier 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Standard Schnauzer 14 − 16 anni 10,5 − 12 anni 
Sussex Spaniel 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Tibetan Mastiﬀ 9 − 11 anni 6,5 − 8 anni 
Tibetan Spaniel 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Tibetan Terrier 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Toy Fox Terrier 15 anni 11 anni 
Vizsla 14 − 15 anni 10,5 − 11 anni 
Weimaraner 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
Welsh Springer Spaniel 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Welsh Terrier 10 − 12 anni 7,5 − 9 anni 
West Highland white Terrier 14 − 16 anni 10,5 − 12 anni 
Whippet 12 − 15 anni 9 − 11 anni 
Wirehaired Pointing Griﬀon 12 − 14 anni 9 − 10,5 anni 
Yorkshire Terrier 14 − 16 anni 10,5 − 12 anni 
Tabella 1 Aspettativa di vita media ed età senile nelle varie razze canine 
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Capitolo 3  
 
La visita oftalmologica 
In tutti gli animali che si presentano con un problema oculare è indicato 
eﬀettuare una visita oftalmologica completa, che deve essere eseguita in modo 
ordinato e sistematico per ottenere una corretta valutazione di questo apparato. 
La visita oculistica vera e propria prevede una prima valutazione della visione del 
soggetto, seguita dall’osservazione degli annessi oculari ed inﬁne dall’esame del 
globo oculare. Va comunque precisato che prima di procedere con l’esame 
particolare dell’occhio, è indispensabile prendere in considerazione lo stato 
generale del soggetto, presente e remoto, poiché molte patologie sistemiche hanno 
delle ripercussioni sulla salute dell’occhio, e in alcuni casi i sintomi oculari 
precedono addirittura la sintomatologia sistemica. Di seguito saranno descritte le 
principali e fondamentali componenti dell’esame oftalmologico di base, che 
schematicamente può essere riassunto con: raccolta dell’anamnesi, esame non 
strumentale ed esame strumentale [2]. 
3.1 Anamnesi 
Il segnalamento e un’accurata raccolta dell’anamnesi rappresentano la prima fase 
fondamentale di qualsiasi visita, il cui scopo è quello di ottenere il maggior 
numero di informazioni riguardanti non solo l’aﬀezione oculare, ma la condizione 
generale con cui si presenta il soggetto. 
Per prima cosa deve essere presa in considerazione la razza del cane o, nel 
caso di incroci, la razza di provenienza originaria, indicazione importante per 
tutte quelle patologie oculari di origine genetica. 
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Allo stesso modo è importante conoscere l’età: in base a questa si posso 
prendere in considerazione o escludere determinate patologie nella pianiﬁcazione 
di un diagnostico diﬀerenziale (per esempio, è altamente improbabile che un 
cucciolo sia aﬀetto da forme neoplastiche, così come un cane anziano manifesti 
entropion o prolasso della ghiandola della terza palpebra). 
Anche il sesso, benché più raramente, può avere una certa rilevanza: per 
esempio è stata riscontrata una predisposizione nelle femmine sterilizzate allo 
sviluppo della cherato-congiuntivite secca rispetto ai maschi interi; viceversa, 
quest’ultimi manifestano più frequentemente entropion [2]. 
Come accennato in precedenza, lo stato di salute generale del paziente è di 
fondamentale importanza, basti pensare alle ripercussioni che hanno sull’occhio 
patologie come il diabete mellito, l’iperadrenocorticismo o uno stato di 
ipertensione sistemico cronico. 
La presenza in casa di altri animali è un fattore particolarmente importante 
quando si considerano patologie a eziologia infettiva; analogamente la 
provenienza, del soggetto stesso o di altri animali, o un’eventuale anamnesi di 
viaggio sono altrettanto rilevanti. 
Inﬁne, ma non di minore importanza, è necessario ottenere informazioni 
sull’utilizzo di farmaci, sia come trattamento in corso per altre patologie, sia 
per precedenti tentativi terapeutici connessi al problema oculare motivo della 
visita, in quanto potrebbero alterare o falsare i rilievi clinici osservati durante 
l’esame. 
3.2 Esame non strumentale 
Questa seconda fase della visita oftalmologica può svolgersi contemporaneamente 
alla precedente lasciando il paziente libero di muoversi all’interno della sala visita 
mentre sono raccolte le informazioni anamnestiche. In questo modo è possibile 
osservare il carattere e l’atteggiamento del cane, non falsati da stati di paura o 
tensione causati dalla vicinanza del medico, ed evidenziare da subito la presenza 
di alterazioni della funzione visiva. Gli animali con un deﬁcit visivo importante, 
infatti, generalmente non si discostano dalle gambe del proprietario, non 
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perlustrano la stanza e quando lontani dal padrone manifestano segni di 
disorientamento e prudenza, avanzando lentamente e aﬃdandosi all’olfatto. 
Oltre al carattere dell’animale è importante valutare l’aspetto macroscopico 
degli occhi e del muso alla ricerca di segni di disagio oculare, come epifora e 
blefarospasmo, o altre alterazioni evidenti come strabismo, tumefazioni o gonﬁori 
periorbitali, macro- o micro-oftalmia, segni di autotraumatismo, e altro [2]. 
3.3 Esame strumentale 
L’esame strumentale prevede l’utilizzo di materiali, appunto, necessari per 
un’indagine più approfondita della funzione visiva e delle varie strutture che 
compongono l’occhio e dovrebbe svolgersi in una sala ben illuminata. Il cane deve 
essere delicatamente contenuto e si deve eseguire un esame accurato dell’aspetto 
macroscopico di occhi, annessi oculari e muso. Si devono osservare quindi: la 
simmetria oculare, il rapporto orbita-occhio, la presenza di scolo lacrimale, 
eventuali malformazioni o neoformazioni palpebrali, trichiasi, stati di 
entropion/ectropion, lo stato apparente della congiuntiva, ecc. [1]. A seconda dei 
rilievi ottenuti, e prima di pulire lo scolo oculare (se presente), potrebbe essere 
necessario il prelievo di campioni per le analisi di laboratorio. Successivamente si 
procede con l’utilizzo degli strumenti diagnostici descritti nelle sezioni che 
seguono. 
3.3.1 Test di Schirmer 
Per quanto riguarda l’esame quantitativo della produzione di lacrime, è 
generalmente utilizzato il test di Schirmer, o STT. Questo test dovrebbe essere 
eseguito per primo, in modo da evitare che gli occhi siano manipolati, trattati o 
puliti: queste azioni potrebbero falsarne i risultati [2]. 
Si utilizzano delle strisce di carta assorbente graduate, con o senza la 
presenza di un colorante, che devono essere piegate a 45° su una delle due 
estremità, all’altezza dell’indicatore che corrisponde all’origine della parte 
graduata. La porzione ripiegata deve essere inserita nel sacco congiuntivale 
inferiore, lateralmente e tenuto in loco per 60 secondi; è indicato tenere chiuso con 
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una mano l’occhio esaminato in modo da evitare movimenti bruschi che 
potrebbero sﬁlare la striscia. È considerato un test di tipo quantitativo e il valore 
ottimale nel cane è di circa 20 mm/minuto [6] e rispecchia la valutazione della 
produzione acquosa basale, residua e riﬂessa legata all’irritazione della cornea e 
della congiuntiva. Valori al di sotto del limite normale sono indice di una ridotta 
produzione lacrimale, mentre valori inferiori a 9 mm/minuto, nel cane, sono 
considerati patognomonici di cherato-congiuntivite secca [1]. Valori maggiori 
rispetto a quelli normali sono signiﬁcativi di epifora, cioè un aumento della 
produzione lacrimale, che può essere secondaria ad altre patologie come cheratite, 
congiuntivite o impervietà dei dotti naso-lacrimali. Da valutare durante 
l’esecuzione del test è anche la velocità con cui, per capillarità, la striscia di carta 
si imbibisce, in quanto un’eccessiva rapidità di risalita dei liquidi potrebbe 
indicare un’instabilità qualitativa della produzione di lacrime. 
3.3.2 Test visivi e riﬂessi oculari 
Una prima valutazione della visione viene fatta, come descritto in precedenza, 
osservando il comportamento e l’andatura dell’animale lasciato libero di muoversi, 
senza guinzaglio, nella stanza in cui si svolge la visita. Successivamente si vanno 
ad analizzare le risposte che il paziente manifesta a seguito di determinati stimoli, 
attraverso i quali è possibile determinare l’integrità delle strutture oculari. 
La risposta alla minaccia è un test semplice e veloce che permette di 
saggiare la reazione conscia del soggetto e richiede l’integrità di moltissime aree 
corticali, del nervo ottico (II nervo cranico) e la capacità del soggetto di chiudere 
le palpebre, quindi l’integrità del VII nervo cranico, il facciale [2]. Si eﬀettua 
coprendo alternativamente gli occhi con una mano mentre con l’altra si esegue un 
rapido gesto di minaccia avendo l’accortezza di non evocare il riﬂesso corneale 
toccando la cornea, di non causare rumori con orologi o braccialetti da polso e 
non generare spostamenti d’aria (nel caso basta utilizzare solo due dita al posto 
dell’intera mano). La reazione comprenderà l’ammiccamento e la retrazione della 
testa; nel caso in cui questo non avvenga è necessario valutare bene se la risposta 
è eﬀettivamente negativa, cioè il cane non vede la mano, o se è falsata a causa di 
motivazioni diverse dall’alterazione patologica. Questo si può facilmente 
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riscontrare in animali molto giovani, che non hanno ancora appreso la potenziale 
pericolosità del gesto di minaccia, in soggetti con assenza dell’innervazione 
palpebrale o in animali particolarmente stoici. In quest’ultimo caso può essere 
indicato stimolare delicatamente e ripetutamente il riﬂesso palpebrale a livello del 
canto mediale, per indurre successivamente una risposta di ammiccamento 
(evocata dalla visione del gesto di minaccia) dovuta all’aspettativa creata nel 
paziente con il precedente stimolo meccanico. Se il cane risponde al riﬂesso 
palpebrale, ma non al successivo gesto di minaccia è probabile che non ci veda. 
Molto utile è anche il test degli ostacoli o del labirinto, che deve essere 
eﬀettuato in un locale non familiare al cane e disseminato di oggetti solidi, come 
sedie o scatole, che fungano appunto da ostacoli. L’animale è tenuto in un angolo 
da un assistente e il proprietario, dall’angolo opposto, lo richiama; nel tentativo di 
raggiungerlo, il cane manifesterà o meno problematiche di orientamento spaziale, 
indici della sua funzione visiva. Il test deve essere ripetuto più volte, sia in 
condizioni di luminosità sia al buio, spostando la posizione degli oggetti a ogni 
nuova prova. 
Si può inoltre ricorrere all’utilizzo del test del batuﬀolo di cotone, 
materiale idoneo perché è inodore e non produce rumore, che consiste nel lasciar 
cadere dei batuﬀoli di cotone nel campo visivo di un solo occhio alla volta, al ﬁne 
di valutare la capacità dell’animale di seguirne la traiettoria e di muovere la testa 
[4]. 
Per quanto riguarda la valutazione dei riﬂessi oculari, uno dei primi test che 
si eﬀettuano è quello dell’abbagliamento: è necessario l’ausilio di una luce 
focalizzata diretta verso l’occhio che provoca la chiusura bilaterale delle palpebre, 
qualora sia presente un corretto funzionamento della retina e del nervo ottico. 
Sempre tramite l’utilizzo di una fonte di luce è possibile valutare il riﬂesso 
pupillare; si evoca in questo modo una miosi (costrizione della pupilla) sia 
nell’occhio direttamente colpito dallo stimolo luminoso, come riﬂesso diretto, sia 
nel controlaterale, determinandone il riﬂesso consensuale. 
Per la veriﬁca della capacità di ammiccamento delle palpebre è utile il test 
del riﬂesso palpebrale: consiste nella stimolazione sensoriale del nervo trigemino 
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toccando delicatamente con le dita il canto mediale del cane, provocando la 
chiusura bilaterale delle palpebre a opera del nervo facciale. 
Inﬁne è possibile eﬀettuare la stimolazione del riﬂesso corneale, toccando 
lievemente la superﬁcie della cornea con un tampone di cotone e osservando il 
conseguente ammiccamento. È da notare che in un soggetto vedente è diﬃcile 
avvicinarsi e toccare la cornea senza provocare nessun’altra reazione, se non 
quella conseguente lo stimolo meccanico. 
3.3.3 Valutazione del sistema lacrimale 
Nella valutazione del sistema lacrimale è necessario prendere in considerazione sia 
la componente secretoria, sia la componente escretoria. 
Oltre a quella descritta in precedenza, esiste una seconda modalità di 
esecuzione del test di Schirmer, STT II [6], che prevede la misurazione della 
produzione di lacrime solo dopo la somministrazione di un anestetico locale e 
l’attesa di circa cinque minuti in modo che questo faccia eﬀetto. Con 
l’eliminazione della componente irritativa riﬂessa, poiché la cornea è 
desensibilizzata dall’anestetico, si ottiene la misura della sola produzione basale. 
Un'altra modalità per valutare se è presente un’alterazione del ﬁlm lacrimale 
è la misurazione del break-up-time (BUT) ovvero il tempo durante il quale il ﬁlm 
lacrimale rimane disteso e integro sulla superﬁcie oculare. È necessario colorare il 
film corneale con della fluoresceina e osservarne la rottura con la lampada a 
fessura; normalmente i valori dovrebbero essere superiori a 19 secondi [8], [9]. 
Per quanto riguarda la componente escretoria è necessario osservare i punti 
lacrimali superiore e inferiore, il sacco e il dotto naso-lacrimale. La pervietà del 
sistema viene valutata con la somministrazione di ﬂuoresceina o con il lavaggio 
naso-lacrimale. Nel primo caso la ﬂuoresceina è mantenuta a contatto con la 
congiuntiva per un tempo prolungato e termina al momento della sua fuoriuscita 
a livello delle narici [2]. Nel caso del lavaggio è necessario testare entrambi i punti 
lacrimali iniziando da quello superiore, evertendo la palpebra superiore, 
incannularlo e iniettare della soluzione ﬁsiologica. Il ﬂuido attraversa il canalicolo 
superiore, il sacco naso-lacrimale, il canalicolo inferiore, per poi fuoriuscire dal 
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punto lacrimale inferiore. Successivamente si ripete la procedura a livello della 
palpebra inferiore ottenendo risultati analoghi. 
3.3.4 Coloranti oftalmici 
I coloranti oftalmici più comunemente utilizzati sono la ﬂuoresceina e il rosa 
bengala. 
La ﬂuoresceina è un colorante idroﬁlico arancione che è in grado di dare una 
colorazione verde brillante alle ulcere corneali. Posto a contatto con la superﬁcie 
corneale integra non è in grado di aderivi, poiché questa è lipoﬁlica; in presenza di 
un ulcera, invece, essendo l’epitelio corneale interrotto, è in grado di aderire allo 
stroma sottostante colorandolo. Ulcere molto profonde possono non colorarsi 
completamente: la membrana del Descemet non assume il colore; in questo caso si 
osserva un aspetto caratterizzato dal verde sui margini della lesione e assenza di 
colore nel centro [2]. La ﬂuoresceina fortunatamente non è lesiva per i contenuti 
intraoculari, perciò può essere utilizzata anche in caso di ulcere perforate. 
Il rosa bengala è impiegato per diagnosticare disordini della produzione 
lacrimale, della deﬁcienza qualitativa della porzione mucinica e dei difetti 
dell’epitelio corneale. Come per il precedente, il colorante si trova impregnato su 
delle strisce di carta che, quando inumidite dal contatto con il sacco congiuntivale 
superiore, lo rilasciano. I risultati sono più sensibili rispetto alla ﬂuoresceina e 
permettono di evidenziare l’epitelio necrotico e devitalizzato, che appare di un 
rosso magenta brillante [1]. 
3.3.5 Ispezione della terza palpebra 
In un soggetto sano la membrana nittitante è visibile solo nel suo margine libero, 
in quanto la parte restante è compresa tra la cornea e la palpebra inferiore, nella 
porzione mediale del sacco congiuntivale inferiore. La terza palpebra deve essere 
osservata, andando a eﬀettuare una manovra pressoria digitale sulla porzione 
dorsale del globo oculare, con palpebra superiore interposta, in modo da indurne 
la protrusione. In questo modo è possibile esaminare la superﬁcie della 
congiuntiva palpebrale; tuttavia, è fondamentale osservare anche quella bulbare 
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per cui è necessario l’utilizzo di un anestetico locale e l’ausilio di pinze per poterla 
aﬀerrare e ribaltare. 
3.3.6 Tonometria 
La tonometria consiste nella misurazione della IOP, pressione intra-oculare, 
risultato dell’equilibrio tra la produzione di umor acqueo e il suo drenaggio. I 
valori considerati normali nel cane oscillano tra 10 e 25 mmHg e possono variare 
in base alla razza, all’età (si riduce con l’invecchiamento) o al tipo di 
contenimento [2]. Se la pressione risulta clinicamente elevata è indice di glaucoma; 
nel caso in cui sia diminuita potrebbe indicare un’inﬁammazione oculare. 
Lo strumento utilizzato per la misurazione della IOP è il tonometro e ne sono 
disponibili diversi tipi; i più comuni sono il tonometro di Schiotz (per 
indentazione), il Tonopen Vet® (per applanazione) e il Tono Vet® (a “rimbalzo 
magnetico” o di tipo rebound). Prima di eﬀettuare la misurazione con il Tonopen 
Vet® e tonometro di Schiotz, è necessaria l’instillazione di un anestetico locale in 
entrambi gli occhi. 
3.3.7 Ispezione del settore anteriore oculare 
L’ispezione del settore anteriore dell’occhio comprende la visualizzazione di 
annessi oculari, cornea, camera anteriore e lente. L’esame della cornea, di 
particolare interesse visto l’argomento trattato in questo lavoro di tesi, è 
tipicamente eﬀettuato tramite biomicroscopia con lampada a fessura, coltura 
corneale, citologia, test di Schirmer, ﬂuoresceina e rosa bengala. Poiché gli ultimi 
tre esami diagnostici sono strati presentati nelle sezioni precedenti (§3.3.1 e 
§3.3.4), in questa sezione saranno presentati solo i rimanenti. 
La biomicroscopia con lampada a fessura è uno strumento diagnostico 
molto versatile che permette l’ingrandimento e la visualizzazione tridimensionale 
delle principali strutture componenti il settore anteriore del globo oculare. Lo 
strumento utilizza la combinazione di un microscopio binoculare e una sorgente 
luminosa, la quale può essere ruotata orizzontalmente rispetto all’asse ottico del 
microscopio stesso. Il fascio di luce può essere modiﬁcato mediante una serie di 
diaframmi e ﬁltri; in questo modo, è possibile variare l’ampiezza e l’altezza della 
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fessura luminosa prodotta, così come l’intensità, l’orientamento e il colore della 
luce emanata. Fasci di luce ampi permettono l’analisi della superﬁcie oculare nella 
sua interezza, mentre fasci di luce più focalizzati risultano utili per l’osservazione 
nel dettaglio delle varie strutture. 
I modelli da tavolo possono fornire ottiche migliori e livelli d’ingrandimento 
maggiori, ma presentano diﬃcoltà logistiche con gli animali. Per questo, in 
veterinaria è comune l’utilizzo di lampade a fessura portatili [6]. 
Durante l’esame, la testa dell’animale dovrebbe essere tenuta da un 
assistente; l’osservatore sorregge lo strumento, mentre con la mano libera 
mantiene aperte le palpebre del paziente. La messa a fuoco attraverso il 
microscopio si ottiene avvicinandosi e allontanandosi dall’occhio del cane. 
Per l’identiﬁcazione e la localizzazione delle lesioni corneali la lampada a 
fessura rappresenta uno strumento fondamentale. Inizialmente si utilizza una 
illuminazione diretta e diﬀusa per una ispezione dell’intera superﬁcie oculare, 
impiegando un fascio di luce largo e a bassa intensità, con un basso 
ingrandimento. In questo modo si possono osservare gli annessi oculari, il margine 
palpebrale e lo stato della congiuntiva bulbare e palpebrale, così come l’aspetto 
della membrana nittitante, i punti naso-lacrimali e inﬁne la superﬁcie corneale, 
alla ricerca di eventuali alterazioni macroscopiche, quali pigmentazione, 
vascolarizzazione, edema o corpi estranei. 
Sempre mantenendo un fascio di luce ampio, si valuta il riﬂesso speculare 
della superﬁcie corneale che attesta l’integrità del ﬁlm lacrimale e dell’epitelio 
corneale. Il riﬂesso speculare è dovuto alla creazione di un’immagine riﬂessa del 
raggio luminoso stesso, che può essere osservata solo se la fonte di luce è 
posizionata correttamente, ovvero quando l’angolo di incidenza eguaglia quello di 
riﬂessione; si ottiene ponendo quindi la fonte luminosa e il microscopio ad un 
angolo approssimativamente di 25°-30° [6] e proiettando la luce su di una 
struttura trasparente, come la cornea. 
Successivamente si procede andando ad esaminare più nel dettaglio le singole 
strutture componenti il settore anteriore sfruttando la capacità della lampada di 
creare delle fessure di luce più o meno ampie. In questo modo, in base a come la 
fessura luminosa cambia forma o riﬂettività (mentre è fatta scorrere da un lato 
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all’altro dell’occhio) è possibile visualizzare e localizzare la presenza di lesioni. 
Tramite l’utilizzo di una luce focalizzata è possibile creare una sezione a forma di 
parallelepipedo della cornea che permette una visione tridimensionale del 
segmento di tessuto corneale illuminato [6]. Grazie all’angolazione del fascio 
proiettore e al fenomeno di riﬂessione è possibile la visualizzazione degli strati più 
profondi senza che vi sia la loro sovrapposizione con gli strati più superﬁciali. La 
sezione ottica di una cornea sana appare composta da: una linea anteriore 
luminosa, che rappresenta il ﬁlm lacrimale, sotto la quale è presente una zona 
scura, dovuta all’epitelio; lo stroma corneale appare invece come una zona diﬀusa 
di colore grigio; inﬁne endotelio e membrana del Descemet appaiono come una 
linea netta luminosa, anche se di minor intensità rispetto a quella rappresentante 
la superﬁcie oculare [6]. 
La perdita dell’intensità luminosa o la frammentazione della luce riﬂessa si 
riscontra tipicamente in corso di riduzione della produzione del ﬁlm lacrimale o 
per la presenza di lesioni ulcerative; patologie a carico dello stroma, come 
vascolarizzazione o edema, causano un’alterazione nella visione del normale 
aspetto ordinato e ben deﬁnito di questa sezione. La perdita di integrità dello 
strato endoteliale può provocare la visione di zone più scure, associate a perdita 
cellulare, o zone ad aumentata riﬂettività, associate a depositi ﬁbrosi. 
Con l’utilizzo della lampada a fessura si sfruttano sia l’illuminazione che la 
retroilluminazione; con la prima si osservano le strutture illuminate direttamente 
dalla fonte di luce stessa, nel secondo caso invece le strutture in esame sono 
illuminate grazie al riﬂesso della luce sui tessuti vicini [6]. Per esempio la stessa 
opacità può risultare luminosa nell’illuminazione diretta e scura in quella 
indiretta; per questo motivo lesioni della cornea spesso risaltano grazie alla 
retroilluminazione dell’iride, mentre alterazioni di iride e lente si osservano con la 
retroilluminazione del fondo. 
La coltura corneale è un esame molto importante che dovrebbe essere 
eseguito quando è presente un’ulcera corneale profonda, a rapida progressione o 
complicata (ovvero quando vi è una concomitante infezione), così come se la 
patologia non è responsiva alla proﬁlassi antibatterica ad ampio spettro. 
Prelevando dei campioni tramite l’utilizzo di un tampone sterile inumidito con 
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soluzione salina e posto a contatto con la superﬁcie corneale, è possibile allestire 
appunto una coltura sulla quale poi, oltre al riconoscimento morfologico 
dell’agente eziologico coinvolto nell’infezione, è possibile fare un antibiogramma. 
Quest’ultimo consiste in un test in vitro che valuta la suscettibilità dell’agente 
patogeno ad alcuni antibiotici, per poter impostare una terapia più speciﬁca 
tramite l’utilizzo di un antibiotico eﬃcace con uno spettro più ristretto (utilizzo 
sconsigliato se non si conosce il patogeno coinvolto) e alla concentrazione minima 
inibitoria (MIC) [6]. 
Inﬁne deve essere presa in esame anche la citologia molto utile per indagare 
le patologie corneali e congiuntivali. Il metodo migliore per raccogliere il campione 
cellulare è il Cytobrush, ovvero il prelievo tramite spazzolatura delle cellule 
congiuntivali o corneali e la successiva stesura del materiale su vetrino 
portaoggetti per rotolamento della spazzola stessa. Ovviamente, prima del 
prelievo, sarà necessaria l’instillazione di 2 gocce di anestetico locale distanziate 
dall’attesa di alcuni minuti. Osservando la prevalenza cellulare del campione è 
possibile formulare la diagnosi certa di alcune patologie, come ad esempio la 
cherato-congiuntivite eosinoﬁlica del gatto o la cheratite superﬁciale cronica del 
Pastore Tedesco caratterizzate rispettivamente dalla presenza di eosinoﬁli e 
plasmacellule. 
Inﬁne si osservano le strutture rimanenti, ovvero l’iride, la camera anteriore e 
il suo contenuto. Per una corretta osservazione del cristallino invece è necessaria 
la somministrazione di un midriatico, senza la quale è impossibile l’osservazione 
completa della lente. Con l’ausilio di lenti speciali da gonioscopia è possibile 
osservare l’angolo irido-corneale, molto importante in quelle razze con 
predisposizione allo sviluppo di glaucoma. 
3.3.8 Valutazione del segmento posteriore oculare 
Per completare la visita oftalmologica bisogna procedere con l’esame della 
porzione posteriore dell’occhio, ovvero il vitreo e il fondo oculare con retina e 
coroide. Questo richiede l’utilizzo di strumenti di maggior precisione, come 
l’oftalmoscopio diretto o indiretto (meglio se in modo complementare tra loro). 
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Con un oftalmoscopio diretto, tra l’occhio e lo strumento non vi è interposta 
una lente perciò si ottiene un’immagine reale, dritta e ingrandita di 17-19 volte 
[4]. L’oftalmoscopio indiretto, invece, prevede l’interposizione di una lente 
biconvessa tra la fonte luminosa dello strumento e l’occhio del paziente, ottenendo 
un’immagine ingrandita di circa 2-4 volte, virtuale, invertita e capovolta. 
Nel fondo oculare normale riconosciamo: la zona tappetale, la zona non 
tappetale, la papilla ottica e i vasi sanguigni. Nel cane il tappeto può essere giallo 
dorato, verde- azzurro, arancio-marrone, mentre l’area non tappetale è marrone 
scuro-nera e impedisce di vedere le sottostanti coroide e sclera. La papilla ottica è 
visibile vicino alla giunzione tra area tappetale e non tappetale e nel cane 
presenta una grande variazione di dimensioni e forma. 
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Capitolo 4  
 
Cheratopatie inﬁammatorie 
Le patologie a carico della cornea possono essere classiﬁcate come cheratopatie 
inﬁammatorie, e cheratopatie con o senza opacità corneali cristalline (per 
quest’ultime, vedi rispettivamente il Capitolo 5 e il Capitolo 6). Tra quelle 
appartenenti alla prima categoria si riconosce una ulteriore sotto classiﬁcazione in 
cheratiti ulcerative e cheratiti non ulcerative [6]. 
La cornea e la congiuntiva sono continuamente esposte ad agenti esterni, 
come microrganismi, vento o polvere; oltre a questi sono presenti fonti di 
irritazione “interna”, per esempio i peli appartenenti allo stesso animale, come 
avviene in caso di trichiasi, entropion o distichiasi. Problematiche di questo tipo, 
molto comuni nel cane, favoriscono la penetrazione e la conseguente 
colonizzazione di agenti infettivi che causano l’insorgere della cheratite. 
4.1 Cheratiti ulcerative 
La cheratite diviene ulcerativa nel momento in cui si veriﬁca la rottura 
dell’epitelio corneale, che causa l’esposizione dello stroma sottostante, dovuto ad 
un processo erosivo accompagnato da perdita di sostanza (ulcera). Le ulcere 
corneali sono tra le più comuni aﬀezioni a carico della cornea riscontrabili nel 
cane e si classiﬁcano in base alla loro profondità (ovvero allo strato coinvolto 
dalla lesione) in superﬁciali, profonde, descemetocele e perforazioni corneali. 
Le ulcere superﬁciali coinvolgono, appunto, lo strato più esterno: l’epitelio 
corneale e lo stroma anteriore. Tra le cause più comuni si riconoscono le 
irritazioni meccaniche, dovute a corpi estranei, peli, ciglia ectopiche, ecc.; le 
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infezioni; e l’essiccamento della cornea, spesso collegato ad altre patologie, come 
la cherato-congiuntivite secca. Clinicamente il paziente si presenta con aumento 
della lacrimazione, blefarospasmo, iperemia congiuntivale, fotofobia, edema 
corneale e a volte miosi [6]. La diagnosi è basata sul riscontro dei segni clinici 
appena citati e sulla positività al test della ﬂuoresceina, la quale è in grado di 
legarsi allo stroma esposto a seguito della lacerazione dell’epitelio. Essendo 
superﬁciale, non è insolito rilevare la tendenza della lesione alla guarigione 
spontanea e, come trattamento, spesso è suﬃciente rimuovere la fonte 
d’irritazione primaria e prescrivere una proﬁlassi antibiotica per prevenire le 
infezioni secondarie. 
Le ulcere profonde, comprendenti più della metà dello spessore dello stroma 
corneale, spesso rappresentano l’esito di una infezione microbica secondaria, la 
quale ha dato inizio alla distruzione dello stroma stesso. In genere le lesioni 
direttamente osservabili sulla superﬁcie oculare sono suggestive di ulcera stromale, 
infatti spesso quelle epiteliali si rendono evidenti solo dopo l’applicazione del 
colorante. Clinicamente si ha un aumento della gravità dei sintomi 
precedentemente elencati, quindi rossore e tumefazione congiuntivale, produzione 
di essudato a volte purulento e segni di uveite anteriore [1]. Il trattamento medico 
prevede la somministrazione di antibiotici ad ampio spettro in attesa dei risultati 
dell’antibiogramma (eﬀettuato sul campione prelevato al momento della visita) in 
base al quale sarà identiﬁcato un antibiotico più speciﬁco. La guarigione in genere 
è accompagnata in questo caso dalla proliferazione dei vasi ematici periferici che 
prelude alla ricostruzione ﬁbroangioblastica, alla granulazione e inﬁne alla 
cicatrizzazione. Tuttavia, spesso è necessario ricorrere a una terapia chirurgica 
che comprende la copertura dell’ulcera tramite l’utilizzo di uno dei metodi di 
sutura in sovrapposizione, come per esempio l’ancoraggio della terza palpebra alla 
palpebra superiore o il ﬂap congiuntivale [1]. 
Se l’epitelio e l’intero spessore dello stroma corneale subiscono un’ulcerazione, 
la membrana del Descemet protrude verso l’esterno e, in questa situazione, il 
rischio di perforazione è sempre molto elevato. La terapia medica è la stessa di 
quella descritta per le ulcere profonde, ma oltre alle tecniche di sovrapposizione, 
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sono prese in considerazione anche l’impianto di materiale biologico o 
biocompatibile a colmare la perdita di sostanza [1]. 
Nel momento in cui anche la membrana del Descemet e l’endotelio corneale 
perdono la loro integrità si arriva alla perforazione della cornea. Se le dimensioni 
del difetto sono ridotte si assiste alla fuoriuscita di una piccola quantità di umor 
acqueo, la cui coagulazione a contatto con l’aria favorisce l’occlusione della 
perforazione. Se invece il difetto è più esteso spesso si veriﬁca il prolasso di una 
porzione di iride, evidenziabile come una protuberanza scura incarcerata nel vallo 
della lesione ulcerativa. In questa fase il dolore è intenso e si possono formare 
coaguli ematici e essudato che ricoprono la lesione. La gestione terapeutica di 
questo tipo di ulcere è solitamente chirurgica [1]. 
4.2 Cheratiti non ulcerative 
Le cheratiti non ulcerative sono caratterizzate dall’assenza di difetti o perdite di 
sostanza a carico dei vari strati corneali e rappresentano il risultato ﬁnale e 
aspeciﬁco di vari meccanismi patogenetici, tra cui l’irritazione meccanica (a opera 
di masse o peli del soggetto) e l’essiccamento della cornea rappresentano le cause 
principali. Tra le varie patologie incluse in questa categoria, una in particolare 
merita un approfondimento poiché maggiormente inerente con il tema trattato in 
questo lavoro di tesi. 
4.2.1 Cheratite superﬁciale cronica (CSK) 
La CSK è una cheratite cronica superﬁciale proliferativa, progressiva, 
inﬁammatoria, a eziologia immunomediata; è anche conosciuta come cheratite 
pannosa, sindrome di Überreiter o cheratite del Pastore Tedesco. 
Poiché alcune razze risultano essere maggiormente colpite dallo sviluppo di 
tali lesioni, si suppone una predisposizione genetica; in particolare si registra 
soprattutto nel Pastore Tedesco e nei meticci nati da incroci con questa razza e, 
anche se meno frequentemente, nei Greyhound, Border Collie, Siberian Husky [10] 
Weimaraner, Labrador e Golden Retrievers [11]. Inoltre la condizione è comune e 
più grave nei cani che vivono in aree a elevata altitudine, che sono esposti alla 
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luce solare per molte ore, motivo per cui i raggi U.V. sono considerati dei fattori 
predisponenti [12]. 
Possono essere colpiti uno o entrambi gli occhi, anche se raramente la 
condizione è simmetrica [13], e generalmente la lesione ha origine nel quadrante 
corneale ventro-laterale, per poi diﬀondere progressivamente verso il centro della 
cornea. Solitamente, non essendo una patologia ulcerativa, il soggetto non 
presenta dolore oculare [14] o aumento della lacrimazione e, nelle fasi iniziali, 
manifesta una lieve opacità corneale superﬁciale con vascolarizzazione, seguita 
successivamente da granulazione e pigmentazione. 
La lesione può occasionalmente coinvolgere la terza palpebra, in maniera 
esclusiva o congiuntamente alla cornea; in questi casi, si parla di plasmoma della 
terza palpebra [2]. 
La causa che porta allo sviluppo di CSK non è stata ancora identiﬁcata con 
certezza, ma è riconosciuto un meccanismo immuno-mediato su base genetica. La 
cornea infatti possiede degli antigeni tessuto-speciﬁci che posso essere alterati da 
fattori esterni, tra cui i raggi UV. Le radiazioni solari possono quindi causare una 
risposta cellulo-mediata diretta contro la cornea stessa, in un soggetto suscettibile 
[6]. 
In genere il segnalamento e i segni clinici sono suﬃcienti per la formulazione 
della diagnosi di cheratite superﬁciale cronica, tuttavia nei casi atipici si può 
ricorrere alla citologia, caratterizzata dalla presenza di inﬁltrato linfo-
plasmacellulare [6] e mastociti [14]. 
La terapia medica risulta essere l’opzione migliore per i pazienti aﬀetti da 
CSK, tuttavia va sempre tenuto presente che, essendo una patologia cronico-
progressiva, la malattia può essere tenuta sotto controllo con il trattamento 
farmacologico, ma non curata. La somministrazione topica di Ciclosporina (0.2%-
2.0%), due volte al giorno, in associazione con corticosteroidi, è spesso suﬃciente 
per bloccare la progressione della CSK. Con la somministrazione dei 
corticosteroidi, grazie alla loro attività immunosoppressiva, si cerca di bloccare 
totalmente il fenomeno inﬁammatorio e, soprattutto nelle fasi iniziali, la frequenza 
di somministrazione è piuttosto elevata (a seconda della gravità si arriva anche a 
6 volte al giorno). La Ciclosporina è un farmaco immuno-modulatore locale, 
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importante vista l’eziologia della malattia, e risulta inoltre essere molto utile nei 
casi in cui si ha una pigmentazione diﬀusa che altera la capacità visiva del 
soggetto in quanto è in grado, sebbene il meccanismo non sia ancora ben deﬁnito, 
di mobilitare e rimuovere parzialmente il pigmento depositato sulla superﬁcie 
corneale [2]. Oltre a questo va segnalato che, vista la somministrazione a lungo 
termine, la ciclosporina causa anche meno eﬀetti collaterali sistemici rispetto ai 
corticosteroidi. La terapia dovrebbe essere adattata in base alla gravità delle 
lesioni e alla risposta al trattamento individuale; è inoltre consigliabile, una volta 
ottenuto un miglioramento clinico (considerando la necessità di trattamento per 
tutto il resto della vita del cane), ridurre la frequenza di somministrazione dei 
farmaci ﬁno all’individualizzazione di una dose minima eﬃcace di mantenimento. 
In alcuni studi è riportata un’eﬃcacia terapeutica alla somministrazione di 
Tacrolimus con riduzione della granulazione e neovascolarizzazione, tuttavia non 
si è ottenuta una diminuzione della pigmentazione corneale [15], [16]. Per i 
soggetti che vivono a elevate quote e per tutti i cani nel periodo estivo è 
necessario evitare l’esposizione prolungata alla luce solare, specialmente nelle ore 
più calde della giornata. Sono anche disponibili degli occhiali in grado di bloccare 
l’attività dei raggi ultravioletti, sempre che il cane li tolleri. 
La prognosi per la CSK in forma lieve o moderata è di solito buona, tenendo 
conto che la terapia non potrà mai essere interrotta in quanto non è possibile una 
cura deﬁnitiva. La terapia a lungo termine può portare a fenomeni di refrattarietà 
al trattamento, causando una recidiva della patologia che, con ogni ricaduta, si 
aggrava sempre più. A questo deve essere aggiunta una valutazione dell’età del 
cane al momento dell’insorgenza della patologia [17]: sebbene colpisca 
principalmente i giovani adulti, è possibile la comparsa della patologia in soggetti 
anziani. Sono proprio quest’ultimi i pazienti in cui la CSK generalmente presenta 
un andamento meno grave; risulta essere invece molto più aggressiva e 
progressiva nei soggetti giovani. 
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Capitolo 5  
 
Cheratopatie con opacità corneali 
cristalline 
In questo capitolo saranno presi in considerazione i tre gruppi principali di lesioni 
corneali che clinicamente si manifestano con opacità cristalline ovvero: la distroﬁa 
lipidica, la cheratopatia lipidica e le degenerazioni corneali [6]. (Le cheratopatie 
caratterizzate invece dall’assenza di opacità corneali cristalline saranno trattate 
nel Capitolo 6). 
5.1 Distroﬁa lipidica 
Con il termine distroﬁa corneale si intende un qualsiasi disturbo della cornea che 
sia primario, bilaterale ed ereditario, non accompagnato da inﬁammazione locale o 
malattie sistemiche. Fanno parte di questo gruppo di malattie le distroﬁe 
lipidiche. 
La distroﬁa lipidica è una patologia primaria che si manifesta su entrambi gli 
occhi dell’animale, generalmente con lesioni simmetriche e con una predisposizione 
di razza che comprende principalmente Siberian Husky, Beagle, Cavalier King 
Charles Spaniel, Collie e Pastore Tedesco [10]. Depositi lipidici di questo tipo si 
pensa siano una conseguenza di un difetto locale del metabolismo dei ﬁbroblasti 
corneali [18]. Di solito non sono presenti vascolarizzazione e inﬁammazione 
corneale, o comunque sono molto limitate; tuttavia, con il processo di 
cronicizzazione, l’accumulo di lipidi e la conseguente morte cellulare, non è 
insolito che si possano sviluppare. Analogamente, di solito non vi è 
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un’associazione con patologie sistemiche [19], sebbene elevati livelli di lipidi e 
lipoproteine nel siero possano avere degli eﬀetti sulla progressione dell’opacità 
corneale presente nei cani aﬀetti dalla forma primaria [18]. 
Nella maggior parte dei casi si evidenzia clinicamente come un’opacità 
cristallina di colore grigio-biancastro nella zona centrale della cornea. Tipicamente 
la lesione si presenta di forma circolare o ovale e può interessare epitelio, stroma o 
endotelio, anche se più spesso si localizza a livello dello stroma anteriore, 
lasciando intatto l’epitelio corneale. Il colesterolo libero si deposita tra le lamelle 
che compongono lo stroma corneale e non di rado i lipidi sono visibili circondati 
delle cellule macrofagiche, o al loro interno [10]. 
Le distroﬁe corneali non rispondono al trattamento medico e la 
somministrazione di antinﬁammatori locali può provocare un’esacerbazione della 
lesione. Si suggerisce una dieta speciﬁca a basso contenuto di grassi per la 
prevenzione della progressione della patologia. Il trattamento chirurgico prevede 
la rimozione della lesione tramite cheratectomia superﬁciale, tuttavia c’è la 
possibilità che le opacità possano recidivare; per questo motivo in genere è 
riservata a quei pazienti in cui si ha una compromissione della funzione visiva [6]. 
5.2 Cheratopatia lipidica 
La cheratopatia lipidica nel cane è stata associata ad anomalie lipidiche 
sistemiche, tra cui come cause scatenanti sono state riconosciute l’ipotiroidismo, 
la pancreatite, il diabete mellito, l’iperlipoproteinemia spontanea e un 
innalzamento dei lipidi plasmatici postprandiali [6]. È una patologia caratterizzata 
dalla presenza di opacità cristalline nelle aree centrali della cornea di uno o 
entrambi gli occhi ed è sempre associata alla presenza di vascolarizzazione, che 
può anche precedere il deposito lipidico [18]. 
Tutti i cani che durante la visita manifestano la presenza di cheratopatia 
lipidica dovrebbero essere sottoposti a delle analisi più approfondite riguardo il 
loro metabolismo lipidico a livello sistemico. Ciò comporta la ricerca di alterazioni 
nella funzionalità della tiroide, la misurazione dei livelli di colesterolo nel siero, 
dei trigliceridi e dei lipidi totali, ecc. 
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Si pensa che l’accumulo dei lipidi a livello dello stroma corneale derivi dalla 
presenza dei vasi sanguigni perilimbari o a un loro deposito in situ, mentre non 
sembra essere collegato alla quantità di lipidi presenti nel secreto lacrimale [6]. Il 
deposito può anche essere associato alla presenza di malattie proliferative 
localizzate come melanocitoma o traumi focali, così come si riscontra un aumento 
della sua diﬀusione in concomitanza a cheratiti o inﬁammazioni generalizzate del 
segmento anteriore, come scleriti o uveiti [10]. La lipidosi corneale, o arco lipidico, 
è stata riscontrata nel Pastore Tedesco, dove è stata associata con 
iperlipoproteinemia secondaria all’ipotiroidismo, e in un altro caso in un cane 
aﬀetto da un carcinoma tiroideo bilaterale [6]. 
Per prevenire la progressione di queste opacità di natura lipidica a livello 
corneale è necessario trattare la malattia primaria di base che causa l’alterazione 
del metabolismo lipidico e contemporaneamente somministrare al cane una dieta 
povera di grassi. La prescrizione di antinﬁammatori locali è altamente 
sconsigliata, in quanto andrebbe a peggiorare la patologia [6]. Generalmente non 
risulta necessario il ricorso alla cheratectomia superﬁciale, anche perché esiste il 
rischio di recidive, tuttavia potrebbe rappresentare un’opzione terapeutica per 
quei cani in cui la gravità della malattia comporta una riduzione marcata della 
funzionalità visiva. 
5.3 Degenerazione corneale 
Le degenerazioni corneali sono malattie che causano la comparsa di opacità 
cristalline corneali secondarie a cambiamenti patologici a carico della cornea. 
Possono comprendere la deposizione di colesterolo, lipidi o calcio e una delle 
caratteristiche che distinguono la degenerazione dalle altre forme è la frequente 
presenza di fenomeni inﬁammatori e vascolarizzazione [6]. Clinicamente possono 
manifestarsi in modi diversi, ma generalmente la lesione è ben demarcata dal 
tessuto sano, di colore bianco denso o bianco-grigiastro e, sebbene possa 
localizzarsi sull’intera superﬁcie oculare, più spesso è situata nella zona centrale 
della cornea. 
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Di particolare interesse per questo studio di tesi è la degenerazione calciﬁca 
del cane, in cui si veriﬁca il deposito di cristalli di calcio. La concentrazione del 
calcio nello stroma della cornea è molto vicina alla saturazione tissutale perciò 
innalzamenti del pH (che quindi diventa basico), una riduzione degli inibitori 
della cristallizzazione o una diminuzione della temperatura (soprattutto nella zona 
centrale della cornea, che è più fredda) ne causano la precipitazione [6], [20]. La 
cherato-congiuntivite secca può concentrare il livello di calcio nelle lacrime, 
accelerando l’intero processo di deposizione dei sali di calcio [21]. Istologicamente 
si osserva un’alterazione dello spessore dell’epitelio corneale, caratterizzato dalla 
presenza di aree in cui vi è un incremento nel numero degli strati cellulari, e altre 
in cui ve ne è una totale assenza [6]. Nello stroma invece si localizza il deposito di 
ﬁni cristalli granulari che, con la colorazione di Von Kossa, diventano neri, 
accertando la presenza di calcio [22]. 
La degenerazione calciﬁca può veriﬁcarsi in associazione ad altre patologie 
sistemiche oppure può essere spontanea [6], [10], come riportato nelle sezioni 
seguenti. 
5.3.1 Cheratopatia a banda 
La cheratopatia a banda rappresenta un processo degenerativo corneale non 
speciﬁco, il cui nome deriva dal suo aspetto simile a una banda orizzontale, che 
segue la fessura palpebrale senza arrivare al limbo [10]. L’opacizzazione della 
cornea è il risultato della deposizione di cristalli a livello subepiteliale e 
generalmente si osserva bilateralmente, in cani anziani e associata ad altre 
patologie, oculari o sistemiche. La deposizione di calcio, infatti, può rappresentare 
la manifestazione secondaria di malattie sistemiche, collegate per esempio a 
ipercalcemia, iperfosfatemia, uremia, iperadrenocorticismo o ipervitaminosi D. In 
alternativa, anche altre patologie oculari o inﬁammazioni locali possono causarne 
la deposizione; esempi possono essere la cherato-congiuntivite secca, le uveiti, il 
glaucoma o la phthisis bulbi [6]. È anche stata riportata a seguito della 
somministrazione terapeutica di preparazioni contenenti steroidi-fosfato [10]. 
La mineralizzazione si evidenzia a livello dello stroma superﬁciale o della 
lamina basale e l’area in cui si veriﬁca il deposito spesso si separa dall’epitelio 
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poiché la cornea continua a crescere e circonda il segmento mineralizzato, che 
quindi rimane come un frammento di tessuto lineare incorporato nello stroma 
anteriore [10]. 
5.3.2 Cheratopatia calciﬁca nel cane anziano 
La cheratopatia calciﬁca è una malattia lenta e progressiva, che si manifesta nel 
cane anziano ed è caratterizzata dall’assenza di alterazioni o malattie oculari 
sottostanti, così come di patologie sistemiche, che possano rappresentarne la 
causa. In questi soggetti, quindi, la patologia si manifesta come forma primaria. 
Generalmente si presenta bilaterale o comunque lo diventa in deﬁnitiva con il 
progredire della malattia [10]. 
La degenerazione senile del collagene, la diminuzione della sensibilità 
corneale, i difetti nell’ammiccamento palpebrale, le anomalie del ﬁlm lacrimale e 
l’esposizione del globo oculare legata a esoftalmo, possono singolarmente o 
congiuntamente spiegare, almeno a livello teorico, il motivo per cui i cani anziani 
e la porzione centrale della cornea sono maggiormente predisposti alla 
manifestazione di questa patologia [23]. 
Si manifesta come un deposito punteggiato, bianco luminoso, irregolare, 
granuloso, sabbioso [6] e stridente quando toccato con un tampone di cotone [24], 
localizzato a livello stromale. La mineralizzazione può coinvolgere porzioni della 
lamina basale epiteliale e anche lo stroma più profondo [10]. Inoltre, la lesione può 
progredire ﬁno alla formazione di un’ulcera corneale profonda, o persino causare 
una perforazione corneale; in molti cani, infatti, la presenza di calcio non solo è 
associata alla comparsa di ulcere refrattarie al trattamento, ma causa anche un 
ritardo nella guarigione corneale [6]. 
Per una corretta formulazione della diagnosi di cheratopatia calciﬁca nella sua 
forma primaria è necessario, sulla base delle evidenze clinico-morfologiche della 
lesione e tenendo conto dell’età d’insorgenza, andare per esclusione. Si rende 
necessaria quindi un’attenta e completa visita oftalmologica per escludere la 
presenza di patologie oculari, così come un’indagine sullo stato sistemico del cane 
per evidenziare la presenza di patologie generali sottostanti. 
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La cheratopatia calciﬁca può interferire progressivamente con la normale 
funzionalità visiva, causare disagio e quando associata a ulcerazione corneale, può 
impedirne la normale guarigione. La terapia medica prevede l’utilizzo di agenti 
chelanti, in grado di rimuovere il deposito di calcio, come l’1% sodium EDTA o 
disodium EDTA (0,40% - 1,38%) nelle lacrime artiﬁciali [6]. Anche la 
somministrazione di lacrime artiﬁciali lievemente acidiﬁcate rappresenta 
un’ottima opzione terapeutica, andando in questo modo a bloccare la formazione 
dei sali di calcio. Per quei cani che invece richiedono una rimozione chirurgica del 
calcio precipitato è possibile ricorrere alla cheratectomia superﬁciale seguita da 
tarsorraﬁa temporanea [25] o innesto di congiuntiva: queste tecniche permettono 
la guarigione delle ulcere corneali e lo schiarimento della cornea circostante le 
lesioni [23]. In un recente studio [26] è riportata come trattamento possibile, in 
caso di ulcere associate a degenerazione calciﬁca corneale, il Diamond Burr 
Debridement (DBD), ovvero la pulizia dai cristalli del tessuto coinvolto tramite 
fresa corneale con punta diamantata, particolarmente utile nei soggetti anziani 
poiché non necessita di anestesia generale. 
La prognosi per la cheratopatia calciﬁca è generalmente buona, tuttavia va 
considerato che in associazione ad altre patologie, corneali o intraoculari, potrebbe 
veriﬁcarsi un aggravamento della sintomatologia; inoltre, con la progressione della 
malattia, può veriﬁcarsi lo sviluppo di gravi ulcerazioni corneali [27]. 
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Capitolo 6  
 
Cheratopatie senza opacità corneali 
cristalline 
Le cheratopatie non inﬁammatorie senza opacità corneali cristalline possono essere 
classiﬁcate in base allo strato corneale coinvolto come epiteliali, stromali o 
endoteliali. Nelle sezioni che seguono saranno descritte le due principali patologie 
appartenenti a questo gruppo di interesse per questo studio di tesi. 
6.1 Erosione epiteliale ricorrente 
L’erosione epiteliale ricorrente è una patologia con varie denominazioni, tra cui: 
ulcera indolente, ulcera del Boxer, difetto cronico spontaneo dell’epitelio corneale 
(SCCED), ulcera corneale refrattaria, erosione corneale idiopatica persistente e 
altro. Come indicato dai vari nomi, si tratta di una lesione ulcerativa superﬁciale, 
caratterizzata da refrattarietà alla guarigione e tendenza allo sviluppo di recidive. 
Questa condizione inizialmente era stata studiata nel Boxer, da cui il termine 
sopracitato, infatti in questa razza è osservata una maggior frequenza di 
manifestazione; tuttavia la malattia può veriﬁcarsi in soggetti di qualunque razza, 
e in particolare in cani adulti o anziani [6]. 
Sembra che questa patologia rappresenti una distroﬁa epiteliale corneale [2], 
caratterizzata da un’alterazione delle cellule basali epiteliali, le quali producono 
una membrana basale anomala, associata a un numero ridotto di emidesmosomi. 
Quest’ultimi sono strutture fondamentali per una corretta adesione cellulare e la 
loro riduzione numerica, unita all’alterazione delle ﬁbrille di adesione della 
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membrana basale, comporta una incapacità di ancoraggio dell’epitelio allo stroma 
corneale sottostante. Queste alterazioni spiegano il perché a volte le ulcere 
indolenti si manifestano anche in assenza di traumi pregressi o altre possibili 
cause scatenanti [2]. 
La SCCED dovrebbe essere presa in considerazione ogni volta che un cane di 
età medio-avanzata manifesta un’ulcera superﬁciale che non guarisce 
spontaneamente entro una o due settimane, sebbene non si possa escludere la sua 
presenza in soggetti più giovani. Le cause scatenanti più comuni possono 
includere traumi di natura meccanica, come in caso di entropion o lagoftalmo, o 
la presenza di corpi estranei, infezioni, cheratiti neurogene, alterazioni del ﬁlm 
lacrimale, o altro. Nel caso in cui non vi sia nessuna indicazione anamnestica di 
trauma o non siano presenti altre cause scatenanti, la diagnosi può essere fatta 
sulla base delle caratteristiche morfologiche della lesione, come forma idiopatica 
[6]. 
I segni clinici più comunemente presenti sono legati al disagio oculare causato 
dall’ulcera; comprendono perciò aumento della produzione lacrimale, iperemia 
congiuntivale e leggero blefarospasmo. Di solito la lesione è monolaterale, ma può 
colpire occasionalmente entrambi gli occhi e, con la cronicizzazione, il dolore e il 
disagio possono aﬃevolirsi, così come la sintomatologia manifestata. L’aspetto 
tipico della SCCED è quello di un’ulcera circondata da un’area di epitelio non 
adeso, quasi a formare una specie di anello, senza alcuna alterazione dello stroma. 
Il contorno dell’ulcera è irregolare con i margini aﬀossati ed è proprio questo 
aspetto dell’epitelio non aderente ad essere patognomonico per le ulcere indolenti. 
Se le ulcere sono periferiche è possibile riscontrare la presenza di sottili 
ramiﬁcazioni vascolari, che dal limbo si portano verso il difetto, mentre le lesioni 
più centrali, per altro più frequenti [28], possono persistere per mesi senza indurre 
nessuna vascolarizzazione [6]. A volte, nelle forme primarie, è presente un lieve 
grado di edema corneale, conﬁnato nei margini della ferita; quando si presenta 
diﬀuso, invece, l’ulcera potrebbe essere causata dell’evoluzione di un edema 
primario in una cheratopatia bollosa. 
La formulazione di una diagnosi di SCCED è piuttosto semplice in base ai 
segni clinici, tuttavia durante la visita oftalmologica dovrebbe essere eseguito lo 
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Schirmer-test su entrambi gli occhi, che in genere risulta aumentato (escludendo 
una KCS), e soprattutto la colorazione tramite ﬂuoresceina, in grado di 
evidenziare l’intero margine della lesione, legandosi allo stroma sottostante 
l’epitelio non adeso. 
Per le erosioni corneali indolenti sono disponibili varie opzioni terapeutiche 
che generalmente comprendono un iniziale trattamento medico e successivamente, 
in caso di insuccesso o aggravamento della patologia, quello chirurgico. Per 
ottenere una corretta guarigione dell’ulcera è indispensabile la rimozione 
dell’epitelio difettoso e distaccato dallo strato stromale. Questa procedura in 
genere si svolge nel corso della prima visita oculistica e in anestesia locale, 
somministrando due gocce di anestetico a distanza di qualche minuto l’una 
dall’altra. Con l’ausilio di un tampone di cotone sterile e asciutto si procede con 
l’asportazione dell’epitelio sfregando delicatamente l’ulcera dal centro alla 
periferia [6]. Lo strato corneale superﬁciale, essendo anomalo, dovrebbe distaccarsi 
abbastanza facilmente e, ogni volta che l’estremità di cotone del tampone si 
inumidisce, andrebbe cambiato (generalmente ne sono necessari da tre a cinque 
per lesione) [2]. Questo tipo di procedura amplia notevolmente l’estensione 
dell’erosione, ﬁno anche a triplicarla, esponendola ulteriormente al rischio di 
infezioni e causando disagio; per questo motivo è indicata anche la prescrizione di 
antibiotici topici ad ampio spettro. Se questo primo trattamento non provoca un 
miglioramento signiﬁcativo entro una settimana, si procede con una seconda 
rimozione dell’epitelio con il tampone e una cheratotomia a griglia [2]. Questa 
tecnica consiste nello scariﬁcare la cornea con un ago da 23-25G, per esporre lo 
stroma normale in modo che questo funga da ancoraggio per l’epitelio che 
successivamente migrerà nel tentativo di riparazione della lesione. Le linee di 
scariﬁcazione si estendono per una lunghezza di circa 1-2 mm da entrambi i lati 
dell’ulcera, coinvolgendo quindi anche una porzione di cornea sana, in uno schema 
a griglia con le linee che distano le une dalle altre circa 1 mm. Non è una tecnica 
molto invasiva perciò se il cane lo tollera può essere eseguita in anestesia locale; 
tuttavia spesso è necessario ricorrere alla sedazione. Nel caso di mancata 
guarigione, anche se si veriﬁca piuttosto raramente, è possibile ripetere la 
cheratotomia a griglia (sempre previa rimozione dell’epitelio con un tampone) 
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associata al posizionamento ﬁnale di una lente a contatto morbida. In questo 
modo non solo si allevia il disagio del paziente, ma si garantisce una protezione 
dell’epitelio che verrà a formarsi durante la migrazione con una diminuzione dei 
tempi di guarigione [29]. Analogamente si può ricorrere alla scariﬁcazione tramite 
fresa diamantata (Diamond Burr Debridement) e il successivo posizionamento di 
una lente [30]. In alternativa alla lente è possibile l’esecuzione di un ﬂap della 
terza palpebra che però non essendo trasparente, non permette il controllo 
regolare della cornea [2]. Tra le opzioni di trattamento viene citata anche la 
cauterizzazione chimica, la quale però non viene ormai più usata essendo 
un’operazione piuttosto delicata e che causa un’irritazione corneale maggiore 
rispetto alle altre tecniche. Come ultima possibilità di trattamento in caso di 
mancata guarigione si può ricorrere alla cheratectomia superﬁciale, ovvero 
l’asportazione chirurgica di tutto l’epitelio danneggiato e una parte dello stroma 
anteriore, da eseguire in anestesia generale. 
La prognosi per la SCCED è buona, infatti le ulcere tendono alla guarigione 
spontanea o secondaria ai primi trattamenti; tuttavia la malattia è caratterizzata 
spesso dallo sviluppo di recidive, anche nell’occhio controlaterale, perciò il 
soggetto dovrebbe essere tenuto sotto controllo. 
6.2 Degenerazione endoteliale senile 
Le malattie che si localizzano a livello endoteliale si manifestano con processi 
distroﬁco/degenerativi, caratterizzati da insorgenza monolaterale o bilaterale 
asimmetrica e possibile associazione di processi inﬁammatori o malattie 
sistemiche. Talvolta risulta diﬃcile deﬁnire con esattezza la linea di demarcazione 
tra le varie forme, motivo per cui spesso la diagnosi si formula per esclusione [1]. 
La distroﬁa e la degenerazione endoteliale corneale non sono patologie molto 
comuni. La prima colpisce razze come il Chihuahua, il Boston Terrier e le varietà 
di Bassotto; ha una prevalenza nelle femmine e i soggetti che presentano distroﬁa 
endoteliale tendono ad essere colpiti in età più giovane, tra i cinque e i nove anni 
[2]. La degenerazione corneale di tipo endoteliale, invece, si manifesta di solito nei 
cani anziani, non presenta predisposizione per un sesso e può svilupparsi in tutte 
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le razze, anche se quelle maggiormente colpite sono lo Springer Spaniel, il 
Dalmata, il Basset Hound, il Fox Terrier a pelo duro e i Retriever [2]. Per motivi 
d’inerenza agli argomenti trattati in questa tesi sarà di seguito descritta nello 
speciﬁco la sola degenerazione endoteliale senile. 
La degenerazione endoteliale senile è una malattia spontanea, cronico-
progressiva, tipica dei cani anziani, che causa un’alterazione dello strato cellulare 
endoteliale in assenza di altre patologie sottostanti ed è caratterizzata dalla 
formazione di edema corneale [6]. 
L’endotelio corneale è la porzione che riveste la superﬁcie interna della cornea 
ed è formato da un unico strato di cellule esagonali. Nel cane le cellule endoteliali 
presentano scarse capacità rigenerative e, con il progredire dell’età, si manifesta 
una ﬁsiologica riduzione della loro duplicazione, con il conseguente 
assottigliamento di questo strato [2]. La funzione principale dell’endotelio, oltre a 
fungere da barriera ﬁsica, è quella di mantenere la cornea in uno strato di relativa 
disidratazione tramite un sistema di pompa endoteliale (con trasporto sodio-
potassio energia-dipendente), che allontana il liquido in eccesso dallo stroma 
all’umor acqueo. Nel momento in cui si veriﬁca una riduzione nel numero di 
cellule o la loro incapacità di svolgere questo compito, ne consegue il 
rigonﬁamento delle ﬁbre collagene e l’accumulo di liquido tra le cellule stesse 
(edema corneale), condizioni che comportano la perdita di trasparenza corneale. 
In genere è infatti la presenza di un occhio opaco il motivo per cui il cane 
viene portato alla visita oculistica. Può capitare che questo si veriﬁchi settimane o 
addirittura mesi dopo l’insorgenza della malattia, in quanto spesso i proprietari 
attribuiscono l’opacità corneale all’età avanzata del soggetto o allo sviluppo di 
una cataratta. Normalmente sono colpiti entrambi gli occhi, ma in maniera 
asimmetrica con uno sviluppo che di solito inizia a livello laterale per poi, con la 
progressione della patologia, diﬀondersi su tutta la superﬁcie oculare [6]. È molto 
probabile che il soggetto non manifesti segni di disagio o dolore oculare, così come 
presenti assente o minima iperemia. Analogamente non si riscontra la presenza di 
scolo oculare. 
L’esame clinico generale di solito è nella norma, mentre l’esame particolare 
dell’occhio rileva la presenza di un’opacità, più o meno grave, della cornea che 
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appare di colore blu-grigiasto [10]. Questo aspetto non inﬂuisce sulla capacità 
visiva del soggetto, infatti le risposte alla minaccia o il riﬂesso pupillare allo 
stimolo luminoso in genere sono normali; mentre può impedire una corretta 
osservazione di iride e camera anteriore, le quali appaiono sfuocate e confuse per 
la presenza di chiazze blu-grigie, manifestazioni dell’edema corneale. Quest’ultimo 
mette in evidenza la forma convessa della cornea e dà la falsa impressione che 
l’occhio sia aumentato di volume; la totale trasparenza della cornea fa sembrare 
se stessa e l’iride completamente piatte quando osservate frontalmente o 
lateralmente, mentre in presenza di edema il suo proﬁlo si rende evidente e 
conferisce all’occhio un aspetto sporgente. 
Benché piuttosto raro, una volta che il liquido inizia ad accumularsi nello 
stroma può dar luogo alla formazione di piccole tasche o bolle, le quali possono 
unirsi ﬁno a formare un rigonﬁamento sulla superﬁcie dell’epitelio. In questo modo 
si crea un certo grado di scollamento dei vari strati corneali e, rappresentando un 
punto di minor resistenza, si possono sviluppare delle ulcere corneali; questa è la 
situazione che porta allo sviluppo di una cheratopatia bollosa, la forma più grave 
di degenerazione endoteliale [2]. 
Ovviamente, sebbene l’edema sia il segno principale di questa patologia, non è 
un rilievo da considerare patognomonico, perciò la formulazione della diagnosi 
deve essere fatta escludendo tutte quelle cause (diverse dalla degenerazione senile) 
che sono in grado di causare un accumulo di liquido a questo livello. Un esempio 
semplice può essere quello dovuto alla presenza di una lesione ulcerativa della 
cornea che spesso comporta la formazione di edema nelle zone periferiche alla 
perdita di sostanza. Analogamente l’edema può essere causato anche da 
un’inﬁammazione all’interno dell’occhio (uveite) o essere associato all’alta 
pressione intraoculare (glaucoma) che impedisce all’endotelio di svolgere la sua 
normale funzione. Eﬀettuando una delicata manovra pressoria sulla sclera, 
attraverso le palpebre superiori, si ottiene un aumento della densità dell’edema; 
ma soprattutto è possibile, durante la palpazione, valutare la presenza o meno di 
dolore che, in caso di glaucoma o di grave uveite, sarebbe molto intenso. 
Riassumendo, per la diagnosi di degenerazione endoteliale senile, in presenza 
di edema senza altri segni particolari, è importante quanto segue [2]. 
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? Considerare l’età del paziente al momento dell’insorgenza; 
? Osservarlo di lato e di fronte per apprezzare l’opacità della cornea; 
? Osservare l’iride e la camera anteriore che appaiono oﬀuscate così 
come utilizzare un oftalmoscopio per diﬀerenziare l’edema dalla 
cataratta; 
? Esercitare una pressione attraverso le palpebre per determinare una 
maggior densità dell’edema; 
? Rilevare l’assenza di dolore alla palpazione, unitamente alla 
misurazione della IOP, per escludere glaucoma e uveite; 
? Eseguire un test della ﬂuoresceina per valutare la presenza di erosione 
corneale. 
Nonostante non esista una cura, ma solo un trattamento palliativo, la 
prognosi per questa patologia normalmente è favorevole (al contrario della 
distroﬁa endoteliale) in relazione all’età del paziente, al livello di progressione 
dell’edema e alla presenza di ulcere. Nei primi stadi della malattia i pazienti 
conservano la visione e stanno bene; anche nel momento in cui le cornee dovessero 
ulteriormente opacizzarsi, la funzione visiva è di solito suﬃciente per mantenere 
una buona qualità di vita [2]. Per questo, fortunatamente, molti casi di 
degenerazione endoteliale non necessitano di trattamento, ma risulta suﬃciente 
un attento monitoraggio nel tempo. Lo scopo è quello di evitare che l’edema si 
diﬀonda su tutta la superﬁcie oculare, ﬁno ad impedire la funzionalità visiva, e 
che si sviluppino ulcere. Nel primo caso si procede con il trattamento medico 
dell’aﬀezione tramite la somministrazione regolare di una pomata di sodio-cloruro 
ipertonico 5% che drena l’eccesso di liquido sull’epitelio corneale [1]. Questo 
trattamento non risulta eﬃcace nella totalità dei pazienti e, anche in quelli su cui 
funziona, la riduzione dell’edema non è deﬁnitiva perciò residuerà sempre un certo 
grado di opacità oculare [2]. Altra opzione è la somministrazione di un agente 
iperosmotico come il Glucosio 35% in gel oftalmico. 
Nel caso della cheratopatia bollosa, essendo spesso le ulcere refrattarie al 
trattamento classico, è necessario considerarle come ulcere corneali indolenti [1], la 
terapia quindi comprenderà la somministrazione di antibiotici topici, atropina (in 
caso di uveite riﬂessa per dilatare la pupilla), lubriﬁcanti locali per il benessere 
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oculare e, nei casi più refrattari, debridement con il successivo posizionamento di 
una lente a contatto morbida. 
Il trattamento chirurgico generalmente non è necessario, a meno che la 
gravità e la frequenza delle ulcere siano tali da causare un maggior disagio nel 
paziente rispetto alla riduzione della funzionalità visiva legata a queste procedure. 
In questo caso le opzioni comprendono grandi innesti congiuntivali sulle aree 
ulcerate o, riservata ai casi terminali, la termocheratoplastica, tramite la quale si 
ottiene una cicatrizzazione post-cauterizzazione nello stroma che previene la 
formazione delle bolle [2]. 
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Capitolo 7  
 
La cherato-congiuntivite secca 
(KCS) 
La cherato-congiuntivite secca (KCS) è una patologia oculare caratterizzata dalla 
carenza o dall’alterazione di una delle componenti del ﬁlm lacrimale precorneale. 
Essendo legata a un’anomalia nella produzione del ﬁlm lacrimale, non può essere 
deﬁnita come una forma di cherato-congiuntivite primaria [1]; tuttavia, la 
mancanza di un’appropriata lubriﬁcazione della superﬁcie oculare provoca la 
comparsa di attrito tra palpebre, terza palpebra e cornea stessa durante 
l’ammiccamento, con il conseguente sviluppo di cheratite secondaria. 
L’essiccamento dell’epitelio corneale, inoltre, favorisce lo sviluppo di lesioni 
ulcerative. Perciò considerando le dirette conseguenze che lo sviluppo della 
patologia ha nei confronti della cornea (oggetto di esame in questa tesi) è 
necessario l’approfondimento presentato in questo capitolo. 
Solitamente la KCS si manifesta a carico di entrambi gli occhi ed è stata 
riscontrata una predisposizione all’insorgenza nelle femmine sterilizzate [1], [24]. È 
una malattia dovuta a un’alterazione nella composizione del ﬁlm lacrimale, che 
può essere suddivisa in una riduzione quantitativa del volume di lacrime prodotto 
o in una loro deﬁcienza qualitativa [2]. 
La KCS dovuta a una riduzione quantitativa delle lacrime in genere è 
rappresentata da un’alterazione nella produzione della frazione acquosa, che è la 
principale componente del ﬁlm lacrimale stesso. 
Molte sono le cause riconosciute di KCS nel cane: congenita, neurogena, 
iatrogena, legata alla somministrazione di farmaci o a fenomeni ﬂogistici e 
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idiopatica, ma la più comune causa nel cane è quella immunomediata [31]. Esempi 
della forma congenita sono l’ipoplasia ghiandolare nel Cavalier King Charles 
Spaniel [2] nello Yorkshire Terrier e Carlino [6]. Nelle forme neurogene, invece, la 
KCS si manifesta secondariamente a un’alterazione dell’innervazione delle 
ghiandole, che quindi producono una minor quantità di lacrime. Allo stesso modo, 
la riduzione nella produzione del ﬁlm precorneale può essere legato 
all’asportazione chirurgica della ghiandola della terza palpebra, deputata alla 
produzione di circa il 30% delle lacrime totali [32]. Tra i farmaci la cui 
somministrazione è connessa con la comparsa di KCS si trovano l’atropina, 
anestetici generali, FANS e terapie a base di derivati sulfamidici e fenazopiridina 
[6]. Le forme ﬂogistiche possono causare una diminuzione nella produzione 
lacrimale sia primariamente sia secondariamente (un esempio può essere lo 
sviluppo di KCS in corso di Leishmaniosi nella quale si ha la formazione di 
inﬁltrato inﬁammatorio a livello dello sbocco dei dotti escretori della ghiandola 
lacrimale principale) [33]. La forma idiopatica è caratterizzata da insorgenza 
primaria la cui causa scatenante non può essere identiﬁcata [1]; inﬁne, la forma 
immuno-mediata si manifesta con predisposizione genetica in Bulldog inglese, 
West Highland White Terrier, Cocker Spaniel [2], Schnauzer nano, Boston Terrier 
Lhasa Apso, Bloodhound e molte altre [1], [6]. 
Clinicamente la cornea e la congiuntiva perdono la loro caratteristica 
lucentezza, presentandosi di aspetto opaco e secco, con possibile vascolarizzazione 
e pigmentazione, fattori che possono ridurre la funzione visiva del soggetto. 
L’epitelio corneale diventa cheratinizzato e ipertroﬁco, la congiuntiva si presenta 
iperemica ed entrambe le superﬁci, epiteliale e congiuntivale, vanno incontro a 
metaplasia squamosa [2]. Nei casi più gravi non è insolito lo sviluppo di lesioni 
ulcerative, più o meno profonde o addirittura perforanti, localizzate 
frequentemente nelle porzioni centrali della cornea, essendo infatti queste le zone 
più soggette a essiccamento. Nella maggior parte dei casi, essendo coinvolta la 
frazione acquosa del ﬁlm lacrimale, si rileva la presenza di abbondante scolo 
mucoso, o muco-purulento in caso di infezione, che diviene persistente nelle 
manifestazioni gravi della patologia [2]. A volte sono associate a questa forma 
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anche secchezza orale o del tartufo, che quindi dovrebbero essere attentamente 
osservate durante la visita. 
Per la formulazione della diagnosi clinica sono suﬃcienti i rilievi clinici 
appena menzionati e, di fondamentale importanza, l’esecuzione del test di 
Schirmer. Normalmente i valori della lacrimazione nel cane sono superiori ai 20 
mm/minuto; risultati al di sotto dei 15 mm/minuto sono indici di alterazione 
nella produzione lacrimale, e quindi di sospetto per la patologia, mentre valori 
pari o inferiori ai 9 mm/minuto sono considerati patognomonici per la KCS [1]. 
Più complessa è la formulazione della diagnosi eziologica. 
La cherato-congiuntivite secca può anche essere dovuta a un’alterazione 
qualitativa del ﬁlm lacrimale. Anomalie nella formazione della frazione lipidica, 
che comportano una rapida evaporazione della componente acquosa sottostante, 
possono essere correlate a fenomeni inﬁammatori secondari, a infezione delle 
ghiandole di Meibomio, o legate allo sviluppo di blefariti. Un’alterazione nella 
frazione mucinica da parte delle cellule caliciformi, invece, determina un mancato 
ancoraggio della parte acquosa delle lacrime con la superﬁcie epiteliale lipoﬁla 
della cornea, con conseguente instabilità del ﬁlm lacrimale e sviluppo di cheratite 
cronica [2]. 
La caratteristica principale di questa forma, che rende anche la diagnosi più 
diﬃcoltosa, è quella di non essere accompagnata da una riduzione nella 
produzione lacrimale (infatti i valori del test di Schirmer si presentano nella 
norma), tuttavia un’eccessiva rapidità di risalita dei liquidi nella cartina del test 
di Schirmer è un importante indizio che rivela l’instabilità del ﬁlm lacrimale. Per 
una diagnosi più certa è necessario osservare le ghiandole deputate alla 
produzione delle varie componenti delle lacrime perciò sarà necessaria l’ispezione 
del margine palpebrale lungo cui decorrono i dotti escretori delle ghiandole di 
Meibomio e, con delicate manipolazioni, la valutazione del secreto prodotto, che 
in corso di inﬁammazione si presenta denso e opaco, anziché essere limpido e 
viscoso [6]. Analogamente per la diagnosi delle alterazioni dello strato mucinico è 
indicata la valutazione del break-up time (BUT), ovvero il tempo di rottura del 
ﬁlm lacrimale [1], che normalmente ha un tempo di circa 20 secondi [8], [9]. 
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La terapia per la cherato-congiuntivite secca è essenzialmente di tipo medico. 
Supponendo che la KCS non sia complicata dalla presenza di un’ulcera, lo scopo 
della terapia è quello di tentare di ricostituire e stabilizzare il ﬁlm lacrimale, 
controllare l’eventuale infezione presente e cercare di stimolare la ripresa della 
funzionalità delle ghiandole lacrimali, riducendo nel contempo l’inﬁammazione. 
Per far questo quindi saranno prescritte delle lacrime artiﬁciali, le quali 
contengono sostanze in grado di ritardare l’evaporazione della componente 
acquosa delle lacrime e degli agenti umettanti che ricostituiscono la corretta 
aderenza tra il ﬁlm lacrimale e la superﬁcie oculare. Per una buona proﬁlassi 
antibiotica è necessaria la somministrazione di antibiotici ad ampio spettro, sia 
topici sia sistemici, per contrastare l’eventuale infezione presente a livello del 
sacco congiuntivale. Inﬁne, come parte fondamentale della terapia, è necessaria la 
somministrazione di stimolanti per le ghiandole lacrimali; per far questo possono 
essere utilizzati farmaci immunomodulatori o colinergici [34]. Generalmente sono 
impiegati gli immunomodulatori secondo un piano terapeutico che comprende tre 
step; come primo trattamento viene somministrata la ciclosporina con la 
concentrazione di 0,2% della preparazione presente in commercio, una goccia in 
entrambi gli occhi due volte al giorno. Qualora questa non abbia eﬀetto, è 
possibile ricorrere a una preparazione galenica di cicliosporina concentrata al 1-2% 
in un veicolo oleoso di origine vegetale. Se dopo un idoneo periodo di trattamento, 
che in genere va almeno dalle 3 alle 6 settimane, non si ottengono miglioramenti 
clinici allora è possibile ricorrere alla somministrazione di Tacrolimus in 
preparazione galenica allo 0,02%; questo farmaco può avere eﬃcacia in quanto 
agisce su recettori diversi da quelli stimolati dalla ciclosporina; inoltre, è dalle 10 
alle 100 volte più potente. Questi farmaci vanno a ridurre lo stato inﬁammatorio 
delle ghiandole lacrimali consentendo così un ripristino totale o parziale della 
produzione lacrimale; l’uso continuativo della ciclosporina oltretutto aiuta a 
ridurre il pigmento eventualmente presente [2]. In caso di KCS neurogena è 
possibile la somministrazione orale di colinergici (ad esempio Pilocarpina 
cloridrato 1%), infatti le ghiandole lacrimali sono innervate dalla componente 
parasimpatica e con l’utilizzo di colinergici come la Pilocarpina cloridrato è 
possibile stimolare la produzione lacrimale [6]. 
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La principale opzione chirurgica per la KCS non rispondente alla terapia è la 
trasposizione del dotto parotideo in sede congiuntivale; questa tecnica è indicata 
in casi con minima produzione lacrimale, con ulcerazioni gravi o se la terapia 
medica non può essere seguita continuativamente. Rappresenta una risorsa per 
salvare l’occhio aﬀetto dalla patologia e si basa sull’aﬃnità esistente tra la 
composizione delle lacrime e quella della saliva; ovviamente prima di eseguirla è 
necessario assicurarsi che l’animale sia in grado di produrre la saliva. Tuttavia 
possono esserci delle complicazioni legate per esempio alla maggiore 
concentrazione di minerali presenti nella saliva, che potrebbero accumularsi sulle 
palpebre o sulla cornea, o l’epifora secondaria alla stimolazione delle ghiandole 
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Capitolo 8  
 
Materiali e metodi 
L’obiettivo di questo lavoro di tesi è stato quello di determinare la prevalenza 
delle principali cheratopatie riscontrate in un gruppo di cani anziani, sulla base di 
una valutazione retrospettiva. I casi clinici presentati in questo studio sono stati 
tutti osservati presso il Dipartimento di Scienze Veterinarie dell’Università di Pisa 
(Ospedale Didattico Mario Modenato) in un periodo di 70 mesi: da Gennaio 2010 
a Ottobre 2015. 
La selezione dei casi clinici d’interesse è stata eﬀettuata sulla base di tre 
criteri di inclusione: la specie canina, l’età del soggetto e la patologia 
diagnosticata in sede di visita oftalmologica. Per quanto riguarda la valutazione 
dell’età del cane, sono state considerate le aspettative di vita media delle razze 
canine più diﬀuse e sono stati classiﬁcati come “soggetti anziani” quei pazienti 
nella fascia di età corrispondente all’ultimo quarto della vita media per la loro 
razza (ovvero, che hanno superato il 75% della loro aspettativa di vita). Per i 
meticci, invece, sono stati considerati anziani tutti quei soggetti oltre l’ottavo 
anno di vita poiché erano tutti animali di peso compreso tra 7 e 35 kg. 
Sono stati inclusi nello studio tutti i cani che presentavano alterazioni 
patologiche a livello corneale primarie e secondarie. Sono stati esclusi i casi in cui 
la diagnosi era dubbia o quelli in cui non sono stati eﬀettuati gli approfondimenti 
diagnostici necessari per la formulazione di una diagnosi clinica certa. 
Durante la visita oftalmologica sono stati raccolti tutti i dati di interesse per 
lo studio, comprendenti quindi le informazioni anamnestiche (prossime e remote), 
il segnalamento e il motivo della visita. Contestualmente alla raccolta dei dati 
sono stati osservati i soggetti liberi di muoversi in un ambiente sconosciuto alla 
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ricerca di alterazioni della funzionalità visiva. Si è proceduto quindi con 
un’osservazione più ravvicinata del paziente, posizionato sul tavolo da visita e 
adeguatamente contenuto, esaminandone globalmente la testa e gli occhi per 
valutare la simmetria e la posizione oculare, gli annessi ed eventuali 
manifestazioni di dolore o disagio oculare (come blefarospasmo, epifora, retrazione 
del bulbo oculare all’interno dell’orbita e procidenza della terza palpebra). 
Successivamente è stata eseguita un’indagine strumentale più approfondita. 
Come primo esame è stato eseguito il Test di Schirmer (GECIS Schirmer-
Plus®) necessario per la valutazione della produzione lacrimale, a sua volta 
indispensabile per il mantenimento dell’integrità della cornea. Con questa 
valutazione è stato possibile individuare i casi di cherato-congiuntivite secca e, 
allo stesso tempo, escludere questa patologia dal diagnostico diﬀerenziale preso in 
considerazione in corso di altre alterazioni. Ovviamente, ove presente, prima di 
inserire la striscia di carta assorbente graduata è stato rimosso il muco 
accumulato nel sacco congiuntivale, per poi mantenere in situ la cartina per 60 
secondi (eﬀettuando questo test per primo si evita di falsare i risultati, riducendo 
la stimolazione della produzione lacrimale legata a eventuali manipolazioni 
dell’occhio stesso). 
Si è proceduto quindi alla valutazione della funzionalità visiva dei soggetti 
con l’esecuzione dei test visivi e la stimolazione della componente riﬂessa oculare. 
In seguito è stata visionata la porzione anteriore dell’occhio, con particolare 
attenzione alla cornea, grazie all’ausilio di una lampada a fessura portatile 
(Kowa® SL-14, Kowa). Inizialmente è stata fatta una valutazione globale 
dell’aspetto e della forma del bulbo utilizzando un fascio di luce ampio e a bassa 
intensità; in questo modo si sono resi evidenti alterazioni macroscopiche a carico 
di questa struttura. Successivamente si è passati a un’osservazione più dettagliata 
con l’utilizzo di un fascio di luce focalizzato, ovvero una fessura luminosa di 
maggior intensità. 
È stato eseguito il test della ﬂuoresceina (Bio-Glo™ Fluorescein Sodium 1 mg 
Ophthalmic Sterile Strips) per la valutazione dell’integrità corneale, utilizzando 
delle strisce di carta sterili e monouso impregnate di colorante, che è rilasciato 
quando inumidito dal contatto con la congiuntiva oculare. La superﬁcie corneale è 
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stata quindi osservata con la lampada a fessura utilizzando sia il fascio più largo a 
luce bianca, sia il ﬁltro della luce di colore blu cobalto (con quest’ultimo la 
presenza del colorante si rende più facilmente evidenziabile). Per evitare falsi 
positivi, dovuti per esempio alla presenza di muco (che si colora di verde), 
durante l’osservazione con la lampada sono state fatte scivolare le superﬁci 
congiuntivali palpebrali sulla cornea, simulando un ammiccamento, per veriﬁcare 
che l’accumulo del colorante fosse eﬀettivamente incluso nello spessore corneale, 
indice di erosione, piuttosto che legato al muco, il quale è invece mobile sulla 
superﬁcie. 
Inﬁne, per completare la visita oftalmologica, si è proceduto con 
l’osservazione del fondo oculare, quando possibile, con l’utilizzo di un 
oftalmoscopio indiretto (Omega 180, Heine). 
Dopo la formulazione della diagnosi si è proceduto alla prescrizione del 
trattamento più adeguato, topico e sistemico. A livello locale sono stati prescritti 
vari antimicrobici con attività battericida tra cui gli aminoglicosidi, come 
Tobramicina solfato collirio topico, o ﬂuorochinoloni, come Oﬂoxacina collirio, 
tutti con una frequenza di 4-5 applicazioni al giorno. È stato inoltre utilizzata 
l’associazione tra Tobramicina solfato e Desametasone collirio, 3 applicazioni al 
giorno per due settimane. Tra gli antinﬁammatori locali sono stati prescritti 
corticosteroidi, come Desametasone collirio, in genere applicati per la prima 
settimana 4 o 5 volte al giorno e scalati progressivamente di una goccia a 
settimana ﬁno alla sospensione. Nei casi con patologie croniche il farmaco è stato 
mantenuto a una dose minima eﬃcace. Sono stati prescritti inoltre farmaci 
antinﬁammatori non steroidei (FANS) come il Diclofenac collirio, un’applicazione 
2-3 volte al giorno. Come immunomodulatori locali sono stati utilizzati sia 
farmaci presenti in commercio, come Ciclosporina 0,2% pomata oftalmica 
somministrata due volte al giorno, sia in forma di preparati galenici per uso 
veterinario come la Ciclosporina 1% collirio oleoso galenico (Ciclosporina 0,1 g e 
Olio di Arachidi q.b. a 10 g) e il Tacrolimus 0,02% collirio oleoso galenico 
(Tacrolimus 0,002 g e Olio di Arachidi q.b. a 10 g) entrambi somministrati 2 
volte al giorno. Sono stati prescritti anche agenti iperosmotici locali, come 
Glucosio® 35% collirio, 2 volte al giorno; lacrime artiﬁciali sostitutive, tra cui 
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prevalentemente quelle a base di Acido Ialuronico sale sodico in genere con 
frequenza abbastanza alta (4-5 volte al giorno) e lacrime artiﬁciali acidiﬁcate in 
formulazione galenica (Sodio fosfato bifasico 12 H2O g 0,4519, Acido Citrico 
anidro g 0,0707 e Soluzione ﬁsiologica 10 ml) un’applicazione 3-4 volte al giorno. 
Inﬁne è stata prescritta l’applicazione locale di siero autologo con frequenza di 
somministrazione pari a 5-6 volte al giorno. 
Per quanto riguarda invece i farmaci sistemici per via orale, è stata prescritta 
Doxiciclina monoidrato (10 mg/kg die), corticosteroidi sistemici, per esempio 
Prednisone (0,5-1 mg/kg die) e Carprofen (2-4 mg/kg die). Sono stati inoltre 
prescritti in alcuni casi farmaci omotossicologici come Arnica Compositum® per 
via orale e Pilocarpina cloridrato collirio 1%, una goccia ogni 10 kg di peso nel 
cibo due volte al giorno. 
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Capitolo 9  
 
Risultati 
In base ai criteri di inclusione sono stati selezionati 113 cani anziani aﬀetti da 
patologie corneali a diversa eziologia. È bene notare che il numero dei pazienti 
non coincide con il numero delle diagnosi formulate (118), poiché cinque soggetti 
hanno sviluppato, contemporaneamente o a distanza di tempo, due tipologie di 
patologie corneali diverse (entrambe oggetto di interesse per questo studio). Il 
numero totale di occhi aﬀetti, è stato calcolato sulla base della totalità delle 
diagnosi formulate (quindi 118 casi) ed è stato di 175, con una equa ripartizione 
fra le presentazioni monolaterali (61 casi, 51,69%) e quelle bilaterali (57 casi, 
48,31%, ovvero 114/175 occhi). L’età media della popolazione considerata in 
questo studio è stata di 11, 54 anni, con una mediana di 14,5 anni (intervallo 8-17 
anni). 
Le razze osservate nei casi considerati in questo studio sono elencate in 
Tabella 2. Si nota una maggiore prevalenza di meticci (29,20%) e di Boxer 
(8,85%); altre razze osservate con una relativa frequenza sono state il Pinscher 
(6,19%), il Cocker spaniel (5,31%), il Pastore Tedesco e lo Shih Tzu (entrambi al 
4,42%). 
Per quanto riguarda la distribuzione dei sessi, si può osservare che i maschi 
interi sono i più colpiti (46,90%), mentre i maschi castrati sono la minoranza 
(2,65%); nelle femmine, invece, non si osserva una distinzione così netta tra quelle 
intere e quelle sterilizzate (rispettivamente il 30,97% e il 19,47%) (Tabella 3). 
La patologia corneale più diﬀusa è stata la cherato-congiuntivite secca 
(30,51%), seguita dall’erosione epiteliale ricorrente (24,58%). Altre malattie 
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osservate spesso sono state la cheratopatia calciﬁca (14,41%) e la degenerazione 
endoteliale senile (11,86%), come mostrato in Tabella 4. 
9.1 Cheratopatia calciﬁca 
La cheratopatia calciﬁca è stata diagnosticata in 17 soggetti, di cui ben 11 erano 
meticci (64,71%); dei rimanenti 6, solo uno era di taglia grande (Pastore 
Tedesco), mentre gli altri erano di piccola taglia (vedi Tabella 5). 
La patologia ha interessato ambo i sessi in modo così distribuito: 8 casi di 
maschi interi (47,06%), 4 casi di femmine intere (23,53%) e 5 casi di femmine 
sterilizzate (29,41%). 
L’età media dei pazienti coinvolti è stata 14,41 anni, con una mediana di 15 
anni (intervallo 10-17 anni). 
Le lesioni si sono presentate in 9 casi bilateralmente (52,94%) e in 8 casi 
monolateralmente (47,06%), per un totale di 26 occhi aﬀetti. Quasi la metà dei 
cani presentava ulcere secondarie alla cheratopatia calciﬁca (8/17 soggetti, 
47,06%, corrispondenti a 12/26 occhi, 46,15%). 
La terapia somministrata per i casi non complicati da ulcere è stata a base di 
lacrime artiﬁciali acidiﬁcate galeniche (3-4 volte/die); nei casi complicati 
dall’ulcera, invece, oltre alle lacrime artiﬁciali sono stati prescritti antibiotici 
locali (Tobramicina solfato o Oﬂoxacina collirio, 4-5 volte/die) e, nelle ulcere più 
profonde, anche Doxiciclina monoidrato per os (10 mg/kg die) con ﬁnalità 
anticollagenasica. 
Dei 17 casi totali, 5 sono stati persi durante il follow-up. I 12 casi tornati al 
controllo sono stati seguiti per un tempo mediano di 151,5 giorni (intervallo 7-
1020 giorni). Fra questi, 3 avevano manifestato in precedenza altre patologie di 
interesse trattate in questo studio; più nello speciﬁco, la cherato-congiuntivite 
secca (due anni prima), la cheratopatia immunomediata (un anno prima) e 
l’erosione epiteliale ricorrente (quattro anni prima). Il trattamento per la 
cheratopatia calciﬁca è stato quindi aggiunto alla terapia già in corso, ottenendo 
un miglioramento della sintomatologia clinica ed evitando la progressione della 
malattia degenerativa corneale. Solo in un caso si è veriﬁcato un peggioramento 
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della cheratopatia calciﬁca, dopo tre anni dalla diagnosi iniziale, a causa della 
sospensione del trattamento da parte dei proprietari del cane. 
Tutti i soggetti esenti da lesioni ulcerative secondarie (5/12 casi) hanno 
manifestato un miglioramento piuttosto veloce (entro le prime 3 settimane 
dall’inizio del trattamento) dei segni clinici del disagio oculare (epifora e 
blefarospasmo) presenti alla prima valutazione clinica. Il grado di opacità corneale 
secondario alla cheratopatia si è mantenuto stazionario nella maggior parte dei 
casi. In un cane, inoltre, la malattia è stata caratterizzata da una riduzione della 
quantità di cristalli di calcio depositati, sebbene sempre presenti, dopo due mesi 
di trattamento. 
Dei 7/12 casi rimanenti, ovvero quelli che presentavano lesioni ulcerative e 
che sono tornati ai successivi controlli, 5 pazienti hanno raggiunto la guarigione 
dell’ulcera corneale in un tempo medio di circa un mese (intervallo 7-60 giorni), di 
cui due hanno manifestato un miglioramento dell’opacità corneale (entrambi dopo 
circa quattro mesi dall’inizio della terapia), mentre un altro soggetto ha 
sviluppato una nuova ulcera a distanza di un mese dalla precedente, guarita in 
due settimane. Due dei 7 cani che presentavano ulcera non hanno manifestato 
guarigione delle lesioni durante il periodo di osservazione: in un caso, dopo un 
mese di trattamento, non erano presenti segni di guarigione e successivamente il 
paziente non si è più presentato ai controlli; l’altro soggetto invece ha proseguito i 
controlli per quasi due anni durante i quali la cornea ha presentato una lesione 
ulcerativa stromale cronica, in assenza di disagio oculare manifesto che però non 
si è mai complicata ﬁno alla morte dell’animale. 
9.2 Cheratopatia lipidica 
I casi di cheratopatia lipidica sono stati 2 e hanno coinvolto due meticci: una 
femmina sterilizzata di 10 anni e una femmina intera di 11 anni. 
In un caso la patologia è stata bilaterale, nell’altro si è manifestata solo 
sull’occhio destro, per un totale di 3 occhi coinvolti. Entrambi i casi presentavano 
alterazioni oculari locali, rispettivamente cheratite perilimbare bilaterale 
(associata ad abbondante neovascolarizzazione) e pregressa lesione ulcerativa 
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corneale con neovascolarizzazione. Il primo caso è stato trattato con Ciclosporina 
0,2% pomata oftalmica (2 volte/die), l’altro con sole lacrime artiﬁciali sostitutive 
a base di acido ialuronico (2 somministrazioni/die). 
Purtroppo nessuno dei due pazienti è tornato al controllo, quindi non sono 
disponibili ulteriori informazioni sul decorso della malattia. 
9.3 Degenerazione endoteliale senile 
Sono stati colpiti da degenerazione endoteliale senile prevalentemente meticci 
(3/14 casi, 21,43%), seguiti dal Cocker spaniel (2/14 casi, 14,29%), come mostrato 
in Tabella 6. Fra le femmine è stata riscontrata una maggiore frequenza in quelle 
sterilizzate (5/14 casi, 35,71%, contro i 2/14 di quelle intere, 14,29%); i maschi, 
interi, sono stati 7/14 (50,00%). 
La media e la mediana dell’età sono risultate di 12 anni (intervallo 10-14 
anni). 
La patologia, si è manifestata per lo più in entrambi gli occhi: 11/14 casi 
bilaterali (78,57%), e 3/14 casi monolaterali (21,43%), per un totale di 25 occhi 
colpiti. A tutti i pazienti è stata prescritta la somministrazione di un agente 
iperosmotico topico, glucosio® 35% collirio, 2 volte/die. In 2 cani in associazione 
all’applicazione topica è stata prescritta Arnica Compositum® per via orale, 2 
volte/die. In 3 soggetti, poiché erano presenti lesioni ulcerative associate alla 
presenza di edema, è stata aggiunta alla terapia sopracitata una terapia a base di 
antibiotici locali, Tobramicina solfato collirio, 3-4 volte/die. 
Dei 14 pazienti, 4 sono stati persi al follow-up (fra questi un soggetto 
manifestava concomitante cherato-congiuntivite secca monolaterale); quelli che 
hanno proseguito i controlli sono stati seguiti per un tempo mediano di 196 giorni 
(intervallo 12-499 giorni). Fra i 10 tornati ai successivi controlli, 7 non 
presentavano lesioni ulcerative associate, e mediamente la malattia si è 
mantenuta stazionaria nel tempo. In un caso tuttavia, a seguito della sospensione 
della terapia da parte dei proprietari, il paziente ha sviluppato un’ulcera all’occhio 
sinistro a distanza di un anno, subito seguita da una nuova prescrizione di 
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glucosio® 35% collirio e antibiotici locali (il paziente è stato in seguito perso al 
follow-up). 
I 3 pazienti che presentavano lesioni ulcerative secondarie hanno manifestato 
in due casi una guarigione piuttosto rapida (in media due settimane), mentre in 
un caso l’ulcera non è guarita spontaneamente e si è ricorsi a due debridement 
corneali con tampone a distanza di 7 giorni l’uno dall’altro che hanno favorito la 
guarigione della lesione in circa un mese. In questo caso è stata prescritta 
Tobramicina solfato topica, 3-4 volte/die, a scopo proﬁlattico. 
9.4 Erosione epiteliale ricorrente 
La SCCED ha interessato soprattutto la razza Boxer (27,59%), seconda solo alla 
categoria dei meticci (34,48%), come riportato in Tabella 7. 
La patologia è stata osservata su 29 soggetti e ha interessato entrambi i sessi, 
in modo così distribuito: 8/29 femmine sterilizzate (27,59%), 5/29 femmine intere 
(17,24%), 13/29 maschi interi (44,83%) e 3/29 maschi castrati (10,34%). 
L’età media è stata di 10,31 anni, con una mediana di 10 anni (intervallo 8-14 
anni). 
Il totale degli occhi interessati è stato 32, con una prevalenza di casi 
monolaterali (26/29 casi, pari a 89,66%) su quelli bilaterali (3/29 casi, pari al 
10,34%). 
Le erosioni epiteliali ricorrenti sono state trattate complessivamente con 
l’allontanamento dell’epitelio non adeso allo stroma tramite tampone poi seguito 
da ulteriore debridement con fresa corneale (Algerbrush®) oppure cheratotomia a 
griglia, associata o meno a ﬂap della terza palpebra, o applicazione di una lente a 
contatto morbida. In tutti i casi è stata prescritta una antibiotico-proﬁlassi topica 
(Tobramicina solfato collirio, 3-4 volte/die) e la somministrazione orale di 
Doxiciclina monoidrato, (10 mg/kg die). 
Dei 29 casi diagnosticati e trattati, solo 18 pazienti sono tornati ai successivi 
controlli (62,07%), con un follow-up mediano di 24,5 giorni (intervallo 3-75 
giorni). In 11/18 soggetti si è ottenuta la guarigione dell’erosione epiteliale 
ricorrente a seguito di un singolo trattamento con un tempo di guarigione medio 
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di 3 settimane. Più nello speciﬁco, in 7 cani è stato eﬀettuato debridement con 
tampone associato a cheratotomia a griglia, seguito o meno da ﬂap della terza 
palpebra o applicazione di una lente a contatto morbida; in 2 casi si è veriﬁcata la 
guarigione della lesione a seguito del solo trattamento farmacologico locale 
(Tobramicina solfato collirio 3-4 volte/die) e negli ultimi 2 soggetti è stato 
eﬀettuato debridement con tampone (in un caso associato ad Algerbrush®) e 
applicazione di una lente a contatto morbida. In un solo cane si è veriﬁcata una 
recidiva dopo un mese, ovvero un nuovo sviluppo di una erosione indolente sullo 
stesso occhio precedentemente aﬀetto, che è stata trattata tramite debridement 
con tampone associato ad Algerbrush® e applicazione di una lente morbida; il 
trattamento non ha tuttavia sortito eﬀetto, perciò è stato ripetuto il solo 
debridement. Il paziente non è più tornato al controllo, quindi non sono 
disponibili ulteriori informazioni sul decorso della malattia. 
In 7 soggetti, invece, non si è ottenuta la guarigione dell’ulcera a seguito del 
primo trattamento eﬀettuato. Fra questi, in 2 animali è stato eﬀettuato 
debridement con tampone, mentre in altri due il debridement con tampone è stato 
aﬃancato da cheratotomia a griglia e applicazione di una lente a contatto 
morbida. Gli ultimi 3 casi sono stati trattati con debridement sia con tampone sia 
con fresa corneale (Algerbrush®), seguito in un caso dall’applicazione di una lente 
a contatto morbida, e in un altro da cheratotomia a griglia con applicazione di 
una lente a contatto morbida. Tutti i pazienti che hanno subito un secondo 
trattamento sono guariti in circa 2 settimane. 
9.5 Cheratite superﬁciale cronica 
La cheratite superﬁciale cronica, come patologia del cane anziano, ha interessato 
solo Pastori Tedeschi con un’età media e una mediana di 9 anni (intervallo 8-10 
anni). 
I pazienti colpiti sono stati 2 femmine intere (di 9 e 10 anni) e 1 maschio 
intero (di 8 anni), per un totale di 6 occhi aﬀetti (bilaterali), tutti ritornati alle 
successive visite di controllo con un follow-up mediano di 280 giorni (intervallo 
30-474 giorni). 
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La cheratite superﬁciale cronica è stata trattata con la prescrizione di 
Desametasone e Ciclosporina 0,2% pomata oftalmica per uso topico, 
rispettivamente 3 volte/die e 2 volte/die. Nei casi in cui la ciclosporina alla 
concentrazione del farmaco commerciale non si è dimostrata eﬃcace, è stata 
sostituita con quella in formulazione galenica all’1%, 2 volte/die. Quando i segni 
della fase attiva della cheratopatia sono scomparsi la somministrazione degli 
immunomodulatori è stata ridotta a una dosa minima eﬃcace. La terapia si è 
dimostrata eﬃcace in tutti i casi, portando a remissione completa della fase attiva 
della malattia corneale. 
9.6 Cherato-congiuntivite secca 
La cherato-congiuntivite secca, nei cani anziani, è stata diagnosticata in 36 
soggetti, per lo più meticci (7/36 casi, 19,44%) e Cocker spaniel (6/36 casi, 
16,67%) – vedi Tabella 8. 
La malattia ha interessato per lo più maschi interi (19/36 casi, 52,78%) e 
femmine intere (13/36 casi, 36,11%); le femmine sterilizzate erano invece 4/36 
(11,11%). 
L’età media è stata 11,31 anni, con una mediana di 11 anni (intervallo 8-14 
anni). 
Il totale degli occhi aﬀetti è stato 60 con una prevalenza di casi bilaterali (24 
casi, 66,67%) rispetto a quelli monolaterali (12 casi, 33,33%) e con due casi 
associati alla presenza di ulcere secondarie alla diminuzione della produzione 
lacrimale. 
Tutti i casi di cherato-congiuntivite secca sono stati trattati con la 
somministrazione topica di lacrime artiﬁciali a base di acido ialuronico®, con 
frequenza piuttosto elevata (5-6 volte/die) e immunomodulatori; come farmaco di 
primo step è stata impiegata Ciclosporina 0,2% topica, 2 volte/die, in caso di 
mancata risposta terapeutica o se l’animale aveva già subito un prolungato 
trattamento con questa concentrazione di principio attivo, è stata prescritta 
Ciclosporina 1% in formulazione galenica, 2 volte/die. In caso di mancata eﬃcacia 
di quest’ultima è stato prescritto Tacrolimus 0,02% in formulazione galenica. Nei 
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casi in cui il paziente presentava lesioni ulcerative secondarie sono stati aggiunti 
alla terapia antibiotici locali (Tobramicina solfato collirio topico, 4-5 volte/die) e 
Doxiciclina monoidrato (10 mg/kg die), con ﬁnalità anticollagenasica. 
Quasi la metà dei soggetti sono stati persi al follow-up (15/36 casi, 41,67%). 
Dei 21 casi per cui sono disponibili le informazioni di follow-up (con un tempo di 
mediano di 119 giorni, intervallo 8-831 giorni), 16 pazienti hanno manifestato 
miglioramento clinico della cheratopatia e della produzione lacrimale a seguito 
della terapia somministrata. Fra questi, in 8/16 cani è stato prescritto il farmaco 
di primo step, ovvero Ciclosporina 0,2% pomata oftalmica, ottenendo un 
miglioramento della cheratopatia in circa un mese e mezzo. In 5/16 soggetti, 
poiché il trattamento di primo step era risultato ineﬃcace, è stata somministrata 
la Ciclosporina® 1% collirio oleoso galenico, ottenendo un miglioramento della 
KCS in circa un mese. Uno di questi cani, dopo un anno, ha presentato 
concomitante secchezza del tartufo, legata a una probabile sovrapposizione di 
KCS neurogena, trattata con l’aggiunta alla terapia di Pilocarpina cloridrato 1% 
collirio somministrata per os 2 volte/die. Inﬁne, in 3/16 pazienti è stato 
somministrato il Tacrolimus® 0,02% in formulazione galenica 2 volte/die – in 
quanto la Ciclosporina, in entrambe le concentrazioni, era risultata ineﬃcace – 
ottenendo segni clinici di miglioramento in circa un mese. 
In 3/21 pazienti con follow-up non si è invece ottenuto un miglioramento 
della patologia al primo controllo eﬀettuato a 4-8 settimane dall’inizio della 
terapia. Due soggetti erano in trattamento con Ciclosporina 1% collirio oleoso 
galenico, mentre l’altro con Tacrolimus 0,02% collirio oleoso galenico. Ai primi 2 è 
stato sostituito nello schema terapeutico il Tacrolimus 0,02% in formulazione 
galenica alla Ciclosporina 1% galenica, mentre nell’altro cane in trattamento con 
il Tacrolimus è stato consigliato un successivo controllo a distanza di 6 settimane. 
Questi 3 pazienti sono stati successivamente persi al follow-up. 
Negli unici 2 cani in cui alla KCS era associata la presenza di lesioni 
ulcerative secondarie, al trattamento a base di immunomodulatori locali e lacrime 
artiﬁciali sono stati aggiunti antibiotici locali (Tobramicina solfato collirio 3-4 
volte/die) e sistemici (Doxiciclina monoidrato per os, 10 mg/kg die). In un caso si 
è ottenuta la guarigione dell’ulcera in un mese e mezzo; nell’altro invece è stato 
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ripetutamente consigliato l’intervento chirurgico a seguito di mancata guarigione 
con la sola terapia farmacologica, che però è stato riﬁutato dai proprietari, non 
più tornati ai successivi controlli. 
9.7 Lesioni ulcerative 
In base alla causa eziologica, le lesioni ulcerative sono state classiﬁcate in 
traumatiche, secondarie a glaucoma e forme spontanee (quando il fattore 
scatenante era sconosciuto). Su un totale di 10 soggetti, 6 presentavano la forma 
spontanea, 2 la forma secondaria a glaucoma e 2 quella di origine traumatica. 
I pazienti coinvolti da questo tipo di lesioni sono stati di razze diﬀerenti, 
come riportato in Tabella 9. Le femmine sono risultate maggiormente colpite 
(7/10 – ovvero il 70,00% – tutte intere) rispetto ai maschi (3/10, anch’essi interi). 
L’età media dei pazienti era di 10,7 anni, con una mediana di 10,5 anni (intervallo 
8-14 anni). 
I pazienti con lesioni ulcerative primarie sono stati trattati, in considerazione 
della profondità dell’ulcera, con sieroterapia e lacrime artiﬁciali a base di acido 
ialuronico®, entrambi 5-6 volte/die, ﬂap della terza palpebra, e antibiotici locali 
(Tobramicina solfato collirio, 3-4 volte/die) e Doxiciclina monoidrato (10 mg/kg 
die) per os, con ﬁnalità anticollagenasica e Carprofen (2-4 mg/kg die) per via 
orale. Quelli con le forme ulcerative secondarie alla presenza di glaucoma sono 
stati trattati con antibatterici per uso topico (Tobramicina solfato collirio, 3-4 
volte/die) ed è stata rimodulata la terapia per il glaucoma al ﬁne di cercare di 
ridurre l’ipertensione endoculare causa primaria della cheratopatia ulcerativa. 
L’ulcera corneale nella nostra popolazione si è manifestata principalmente in 
forma monolaterale (9/10 casi, 90,00%), con solo un caso bilaterale (forma 
spontanea in un Setter inglese, perso al follow-up). Il totale degli occhi colpiti è 
stato quindi 11. 
Dei 10 casi, solo 4 (40,00%) si sono presentati ai successivi controlli con una 
mediana di 17,5 giorni (intervallo 5-30 giorni). Due di questi sono guariti 
rispettivamente dopo una settimana e un mese dall’inizio della terapia. Gli altri 2 
pazienti, invece, sono tornati al controllo la settimana seguente l’inizio del 
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trattamento manifestando una riduzione dell’ampiezza della lesione ulcerativa, ma 
successivamente sono stati persi al follow-up. 
9.8 Cheratopatie a eziologia diversa 
In questa sezione sono raccolti i casi di cheratopatia immunomediata (5 casi, pari 
al 4,24% delle 118 diagnosi totali) e quelle secondarie alla presenza di trichiasi, o 
esposizione dell’occhio, legata alle caratteristiche di razza del cane aﬀetto (2 casi, 
pari all’1,69% delle 118 diagnosi totali). Le cheratopatie immunomediate sono 
state classiﬁcate tali in quanto non erano secondarie ad altre patologie oculari, 
non presentavano le caratteristiche cliniche della cheratite superﬁciale cronica ed 
erano responsive al trattamento immunomodulatorio topico. 
Le cheratopatie immunomediate hanno interessato 5 pazienti (2 femmine 
intere, una femmina sterilizzata e 2 maschi interi), tutti di razze diverse: 
Bolognese, Maltese, Maremmano, Shih Tzu e un meticcio. Gli occhi aﬀetti sono 
stati 9. L’età media dei pazienti è stata di 13,20 anni, con una mediana di 13 anni 
(intervallo 11-15 anni). 
Le cheratopatie da trichiasi ha interessato 2 Shih Tzu maschi interi, entrambi 
di 11 anni, uno aﬀetto bilateralmente e uno monolateralmente, per un totale di 3 
occhi colpiti. 
I soggetti con cheratopatie immunomediate sono stati trattati con 
immunomodulatori locali (Ciclosporina 0,2% pomata oftalmica, 2 volte/die) e/o 
con cortisone topico (Desametasone collirio, 3-4 volte/die) o Prednisone per os 
(0,5-1 mg/kg die) e lacrime artiﬁciali a base di Acido Ialuronico (3-4 volte/die). 
Ai cani che presentavano cheratopatie da esposizione o trichiasi legate alla razza 
di appartenenza, sono state somministrate lacrime artiﬁciali a base di Acido 
Ialuronico (3-4 volte/die), in un caso associate a immunomodulatori locali, 
Ciclosporina 0,2% pomata oftalmica, (2 volte/die). 
I due Shih Tzu aﬀetti da trichiasi legata alla conformazione della razza non 
sono tornati ai successivi controlli, mentre i restanti 5 soggetti che manifestavano 
cheratopatia immunomediata hanno avuto un periodo mediano di follow-up di 116 
giorni (intervallo 22-386). Di questi, 4/5 soggetti hanno presentato un 
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miglioramento della sintomatologia clinica dopo uno/due mesi di trattamento, 
mentre un soggetto, il quale non si era presentato ai controlli a breve termine 
dopo la prima visita, è ritornato dopo due anni manifestando un peggioramento 
della cheratopatia nell’occhio destro, trattata con immunomodulatori e cortisone 
locali e successivo miglioramento. 
 
Razza Numero Percentuale 
Meticcio 33 29,20% 
Boxer 10 8,85% 
Pinscher 7 6,19% 
Cocker spaniel 6 5,31% 
Pastore Tedesco 5 4,42% 
Shih Tzu 5 4,42% 
Breton 4 3,54% 
Setter Inglese 4 3,54% 
Yorkshire 4 3,54% 
Bolognese 3 2,65% 
Pechinese 3 2,65% 
Barboncino 2 1,77% 
Basset hound 2 1,77% 
Beagle 2 1,77% 
Carlino 2 1,77% 
Labrador 2 1,77% 
Bloodhound 1 0,88% 
Border collie 1 0,88% 
Bouledogue 1 0,88% 
Chihuahua 1 0,88% 
Dachsbracke 1 0,88% 
Drahthaar 1 0,88% 
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Razza Numero Percentuale 
Fox terrier 1 0,88% 
Griﬀon 1 0,88% 
Jack Russell 1 0,88% 
Maltese 1 0,88% 
Maremmano 1 0,88% 
Pitt Bull 1 0,88% 
Rottweiler 1 0,88% 
Setter Gordon 1 0,88% 
Setter Irlandese 1 0,88% 
Siberian Husky 1 0,88% 
Spitz 1 0,88% 
Terranova 1 0,88% 
Tibetano 1 0,88% 
Totale 113 100,00% 
Tabella 2 Distribuzione delle razze canine in tutti i casi considerati 







Sesso Numero Percentuale 
Femmine intere 35 30,97% 
Femmine sterilizzate 22 19,47% 
Maschi interi 53 46,90% 
Maschi castrati 3 2,65% 
Totale 113 100,00% 
Tabella 3 Distribuzione dei sessi in tutti i casi considerati  
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Patologia Numero Percentuale 
KCS 36 30,51% 
SCCED 29 24,58% 
Cheratopatia calciﬁca 17 14,41% 
Degenerazione endoteliale senile 14 11,86% 
Ulcera primaria 6 5,08% 
Cheratopatia immunomediata 5 4,24% 
CSK 3 2,54% 
Cheratopatia lipidica 2 1,69% 
Cheratopatia trichiasi/esposizione 2 1,69% 
Ulcera da glaucoma 2 1,69% 
Ulcera traumatica 2 1,69% 
Totale 118 100,00% 
Tabella 4 Distribuzione delle patologie in tutti i casi considerati 





Figura 1 Graﬁco a torta sulla distribuzione delle patologie fra i casi 
considerati  
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Razza Numero Percentuale 
Meticcio 11 64,71% 
Pinscher 3 17,65% 
Bolognese 1 5,88% 
Pastore Tedesco 1 5,88% 
Spitz 1 5,88% 
Totale 17 100,00% 
Tabella 5 Distribuzione delle razze canine nei casi di cheratopatia calciﬁca 








Razza Numero Percentuale 
Meticcio 3 21,43% 
Cocker spaniel 2 14,29% 
Basset hound 1 7,14% 
Beagle 1 7,14% 
Boxer 1 7,14% 
Breton 1 7,14% 
Drahthaar 1 7,14% 
Griﬀon 1 7,14% 
Pastore Tedesco 1 7,14% 
Pinscher 1 7,14% 
Setter Irlandese 1 7,14% 
Totale 14 100,00% 
Tabella 6 Distribuzione delle razze canine nei casi di degenerazione 
endoteliale senile (ordinamento decrescente sul numero di casi)  
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Razza Numero Percentuale 
Meticcio 10 34,48% 
Boxer 8 27,59% 
Breton 2 6,90% 
Pinscher 2 6,90% 
Yorkshire 2 6,90% 
Bloodhound 1 3,45% 
Border collie 1 3,45% 
Bouledogue 1 3,45% 
Rottweiler 1 3,45% 
Setter Inglese 1 3,45% 
Totale 29 100,00% 
Tabella 7 Distribuzione delle razze canine nei casi SCCED 




Razza Numero Percentuale 
Meticcio 7 19,44% 
Cocker spaniel 6 16,67% 
Barboncino 2 5,56% 
Bolognese 2 5,56% 
Labrador 2 5,56% 
Pechinese 2 5,56% 
Shih Tzu 2 5,56% 
Yorkshire 2 5,56% 
Basset hound 1 2,78% 
Beagle 1 2,78% 
Carlino 1 2,78% 
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Razza Numero Percentuale 
Fox terrier 1 2,78% 
Pitt Bull 1 2,78% 
Setter Gordon 1 2,78% 
Siberian Husky 1 2,78% 
Terranova 1 2,78% 
Tibetano 1 2,78% 
Dachsbracke 1 2,78% 
Pinscher 1 2,78% 
Totale 36 100,00% 
Tabella 8 Distribuzione delle razze canine nei casi KCS 







Razza Numero Percentuale 
Setter Inglese 3 30,00% 
Boxer 1 10,00% 
Breton 1 10,00% 
Carlino 1 10,00% 
Chihuahua 1 10,00% 
Jack Russell 1 10,00% 
Pechinese 1 10,00% 
Meticcio 1 10,00% 
Totale 10 100,00% 
Tabella 9 Distribuzione delle razze canine nei casi di lesioni ulcerative 
(ordinamento decrescente sul numero di casi)  













30,51% 11 anni 80,56% 19,44% 
Erosione corneale indolente 
(SCCED) 
24,58% 10 anni 65,52% 34,48% 
Cheratopatia calciﬁca 14,41% 15 anni 35,29% 64,71% 
Degenerazione endoteliale 
senile 
11,86% 12 anni 78,57% 21,43% 
Lesioni ulcerative 
(spontanee, secondarie a 
gaucoma e traumatiche) 
8,47% 10,5 anni 90,00% 10,00% 
Cheratopatie 
(immunomediate e da 
trichiasi/esposizione) 
5,93% 13 anni 85,71% 14,29% 
Cheratite superﬁciale 
cronica (CSK) 
2,54% 9 anni 100,00% 0,00% 
Cheratopatia lipidica 1,69% 10,5 anni 0,00% 100,00% 
Tabella 10 Dati riassuntivi sui casi considerati  
(ordinamento decrescente sul numero di diagnosi) 
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Discussione 
Lo scopo di questo lavoro di tesi è stato valutare le principali patologie oculari 
corneali diagnosticate nei cani anziani, visitati in un periodo di 70 mesi presso il 
Dipartimento di Scienze Veterinarie dell’Università di Pisa. Sono stati inseriti 
nella casistica presa in esame 113 soggetti e, tra questi, sono state riscontrate otto 
tipologie di patologie principali elencate in ordine di frequenza: la cherato-
congiuntivite secca, l’erosione epiteliale ricorrente, la cheratopatia calciﬁca, la 
degenerazione endoteliale senile, le lesioni ulcerative, le cheratopatie aspeciﬁche, la 
cheratite superﬁciale cronica e la cheratopatia lipidica. 
Le patologie corneali caratteristiche del cane anziano diagnosticate nella 
nostra popolazione sono state la cheratopatia calciﬁca e la degenerazione 
endoteliale senile. Per il loro trattamento, purtroppo, esistono delle limitazioni 
legate proprio all’età avanzata dei soggetti; in particolare, il trattamento 
chirurgico non rappresenta la prima scelta terapeutica. Infatti, la gestione 
anestesiologica del paziente è spesso complicata dalla presenza di malattie 
sistemiche non correlate a quella oculare (condizione frequente in animali 
anziani). Inoltre, di solito il trattamento chirurgico è riﬁutato dai proprietari 
stessi, a causa delle complicazioni connesse con la necessaria anestesia generale del 
cane. Per questi motivi, in genere si preferisce adottare una terapia medica 
conservativa, anche se quest’ultima può essere meno risolutiva rispetto a quella 
chirurgica. 
La cheratopatia calciﬁca è una patologia di tipo degenerativo che colpisce i 
cani anziani. Quando insorge nella sua forma primaria non vi è associazione con 
alcun tipo di alterazione, locale o sistemica, che possa rappresentarne la causa. 
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L’età media dei soggetti riscontrata in questo studio è stata di 14,41 anni, con 
mediana di 15 anni (10-17 anni), in linea con quanto riportato da altri autori [23]. 
Questo valore è risultato essere quello maggiore fra le malattie prese in esame. 
Non essendo nota una particolare predisposizione di razza per lo sviluppo di 
questi depositi di cristalli di calcio, è interessante notare come la maggior parte 
dei soggetti aﬀetti fossero meticci (64,71%). Dei 17 cani in cui è stata 
diagnosticata la cheratopatia calciﬁca, 5 non sono tornati ai controlli successivi 
alla prima visita; questo potrebbe essere legato a un miglioramento spontaneo 
della patologia o, considerando l’età di insorgenza, al decesso dell’animale. 
I soggetti aﬀetti presentano clinicamente segni di disagio oculare, legato al 
deposito dei cristalli di calcio, un’opacità cristallina corneale più o meno diﬀusa a 
seconda della gravità della patologia e, come complicazioni secondarie, la presenza 
di ulcere, spesso refrattarie al trattamento e di diﬃcile gestione nel cane anziano. 
In questo studio, la terapia medica a base di lacrime artiﬁciali galeniche 
acidiﬁcate si è rivelata essere un ottimo trattamento; quando somministrato 
regolarmente, ha garantito l’arresto della progressione delle opacità corneali e, in 
alcuni casi, addirittura una riduzione della quantità di cristalli precipitati in 
precedenza; inoltre, nei casi associati alla presenza di lesioni ulcerative, ha evitato 
la progressione dell’ulcera portando alla guarigione corneale in 5/7 cani, anche se 
in tempi prolungati (circa 45 giorni). Il trattamento chirurgico tramite 
cheratectomia superﬁciale seguita da una tarsorraﬁa temporanea o l’innesto 
congiuntivale, come riportato in letteratura [25], [23], rappresenta una ottima 
opzione terapeutica, soprattutto in presenza di lesioni ulcerative secondarie al 
deposito di cristalli di calcio. Tuttavia in considerazione delle complicazioni legate 
all’età dell’animale, trova una minor applicazione nella popolazione oggetto di 
interesse di questo studio di tesi. 
Pur non essendo una patologia molto comune, è interessante osservare come 
negli ultimi anni la diagnosi di cheratopatia calciﬁca sia divenuta più frequente 
(rispetto ai primi anni presi in considerazione nello studio), come mostrato in 
Figura 2: nel 2010, infatti, ne è stata diagnosticata solo una, mentre nel 2011 
nessuna. La quasi totalità dei casi, perciò, si è presentata negli ultimi 4 anni del 
periodo in esame, con una particolare frequenza dei casi nel 2012 (6 soggetti) e nel 
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2015 (5 soggetti). Un tale aumento della casistica è piuttosto anomalo, nonostante 
l’aumento dell’aspettativa di vita media dei cani. Un’ipotesi che sarebbe 
interessante approfondire è la possibilità che esista un’inﬂuenza di tipo 
ambientale, in particolare legata all’alimentazione, come fattore predisponente o 
scatenante per questo tipo di patologia. 
La degenerazione endoteliale senile, altra patologia corneale strettamente 
correlata alla senescenza, deve essere diﬀerenziata dalla forma distroﬁca 
endoteliale. In molti testi infatti, con il termine unico di Distroﬁa endoteliale 
viene fatto riferimento a entrambe queste forme, rischiando di generare confusione 
tra le due [2]. Il processo degenerativo, come riportato nel nome stesso della 
malattia, è caratteristico dei cani in età senile, come confermato anche dall’età 
media riscontrata in questo studio (12 anni), mentre il fenomeno distroﬁco insorge 
generalmente prima, tra i 5 e i 9 anni [2]. A diﬀerenza della distroﬁa, la 
degenerazione endoteliale senile non presenta predisposizioni di sesso o razza, 
anche se è conosciuta una maggior frequenza in Springer Spaniel, Dalmata, Basset 
Hound, Fox Terrier a pelo duro e i Retriever; in questo studio tuttavia la 
Figura 2 Numero casi di cheratopatia calciﬁca e loro tendenza negli anni 
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malattia è stata diagnosticata in una sola delle razze riportate, un Basset Hound 
(1 caso, pari al 7,14%), mentre la prevalenza maggiore è stata osservata nei 
meticci (3 casi, pari al 21,43%). 
I principali problemi causati dalla degenerazione endoteliale senile sono 
rappresentati dall’associazione con lo sviluppo di lesioni ulcerative secondarie e 
dal deﬁcit visivo legato allo sviluppo (solitamente bilaterale) dell’edema corneale, 
che spesso risulta essere invalidante per l’animale. 
Il trattamento medico a base di sostanze topiche iperosmotiche rappresenta la 
prima scelta terapeutica e, in questo studio, il Glucosio 35% gel oftalmico ha 
ottenuto buoni risultati rallentando l’evoluzione dell’edema corneale e prevenendo 
lo sviluppo di complicazioni. Tra le opzioni chirurgiche più importanti, 
soprattutto in presenza di bolle corneali contenenti liquido accumulato dall’edema 
che possono evolvere in lesioni ulcerative secondarie, è riportata in letteratura la 
termocheratoplastica, tramite la quale si ottiene una cicatrizzazione post-
cauterizzazione nello stroma che previene la formazione delle bolle stesse [2]. 
Le altre patologie diagnosticate in questo studio sono state: la cherato-
congiuntivite secca, l’erosione epiteliale ricorrente, le lesioni ulcerative, le 
cheratopatie aspeciﬁche, la cheratite superﬁciale cronica e la cheratopatia lipidica. 
Queste malattie, a diﬀerenza delle precedenti, possono insorgere in tutte le fasce 
di età del cane e, pur non essendo prettamente associate alla fascia di età senile, 
si possono diagnosticare con un’elevata frequenza anche nei soggetti anziani, come 
dimostrato anche in questo lavoro di tesi. Il trattamento di queste patologie non 
diﬀerisce con quello riportato in letteratura per i soggetti più giovani, tuttavia a 
diﬀerenza di quest’ultimi, esistono delle limitazioni legate all’età dell’animale. La 
terapia chirurgica, infatti, essendo una procedura invasiva, necessita dell’anestesia 
generale dei soggetti i quali, essendo anziani, presentano una gestione 
anestesiologica intra- e post-operatoria più complicata. I proprietari stessi in 
genere prediligono un trattamento medico conservativo, che però in alcuni casi 
(soprattutto nelle erosioni epiteliali ricorrenti) può rivelarsi meno risolutivo 
rispetto a quello chirurgico. 
La cherato-congiuntivite secca è stata la patologia più diﬀusa nel gruppo di 
cani osservati e, anche se la maggior parte della casistica è stata osservata nei 
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meticci (19,44%), sono state osservate alcune delle razze che sono considerate 
predisposte; in particolare il Cocker spaniel (6 casi, 16,67%), lo Yorkshire (2 casi, 
5,56%) e il Carlino (1 caso, 2,78%) [2], [6]. La malattia ha interessato per lo più 
maschi interi (19 casi, 52,78%) e femmine intere (13 casi, 36,11%); a diﬀerenza di 
quanto riportato in letteratura [1], [24], secondo cui le femmine sterilizzate sono 
maggiormente predisposte allo sviluppo di questa patologia, in questo studio ne 
sono state incontrate solo 4 (11,11%). 
I risultati ottenuti per l’erosione epiteliale ricorrente si discostano rispetto a 
quanto riportato in letteratura [6], infatti la maggior parte delle diagnosi ha 
riguardato i meticci (34,48%) e solo dopo i Boxer (27,59%), notoriamente la razza 
più predisposta all’insorgenza di questo tipo di lesione. Una spiegazione per la 
frequenza elevata riscontrata nei meticci può essere legata al fatto che questi 
soggetti potrebbero derivare da incroci con razze predisposte allo sviluppo di 
SCCED; questa è però soltanto una ipotesi, in quanto non è possibile risalire la 
storia familiare di questi soggetti. Dei 18/29 pazienti che sono tornati ai successivi 
controlli, in 11 casi si è ottenuta la guarigione dell’erosione indolente a seguito di 
un solo trattamento. Nella maggior parte di questi pazienti (7/11) è stato 
eﬀettuato debridement con tampone associato a cheratotomia a griglia, seguiti o 
meno da ﬂap della terza palpebra o applicazione di una lente a contatto morbida; 
si può quindi aﬀermare che, in questo lavoro di tesi, questo è risultato il 
trattamento più eﬃcace per la gestione dell’erosione epiteliale ricorrente. 
La casistica ottenuta dai casi riguardanti la cheratite superﬁciale cronica è 
risultata piuttosto ridotta, solo in 3 casi sui 118 totali. Questi 3 casi 
rappresentano gli animali che hanno sviluppato cheratite superﬁciale cronica in 
età avanzata e non avevano alcun segno della malattia precedentemente. Non 
sono stati inclusi i soggetti che erano aﬀetti da CSK prima di poter essere 
considerati anziani ed erano sotto trattamento. In questi soggetti è possibile 
osservare i segni della cronicità della malattia tra cui neovascolarizzazione e 
pigmentazione corneale. 
Nel nostro studio ci sono stati alcuni casi di cheratopatie deﬁnite 
immunomediate. Sono state classiﬁcate come tali tutte quelle cheratopatie 
caratterizzate dall’assenza di correlazione con altre patologie oculari, che non 
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presentavano delle caratteristiche cliniche riferibili a CSK e che erano responsive 
al trattamento con immunomodulatori topici. Clinicamente, a carico della cornea 
di questi soggetti, si osservava neovascolarizzazione (generalmente superﬁciale), 
opacità corneali e inﬁltrato cellulare. In tutti e 5 i casi si è avuto un 
miglioramento di questa sintomatologia nell’arco di 45 giorni in seguito al 
trattamento medico con immunomodulatori topici. 
Per quanto riguarda le cheratopatie da trichiasi/esposizione, in genere la 
frequenza della diagnosi di questo tipo di patologia in età anziana è ridotta, 
poiché è legata alla conformazione tipica della razza di appartenenza del soggetto 
(in questo studio lo Shih Tzu) che quindi solitamente si manifesta già in età 
precoce. Una possibile spiegazione per i casi diagnosticati in pazienti anziani 
potrebbe essere legata al fatto che con il tempo la cheratopatia porta allo sviluppo 
di opacità corneali sempre più evidenti, le quali sono notate dai proprietari solo 
dopo molti anni dalla loro insorgenza. 
La cheratopatia lipidica è una patologia che è stata diagnosticata raramente 
nella nostra popolazione. Il trattamento ha previsto solo l’utilizzo di lacrime 
artiﬁciali sostitutive e, in uno dei due casi, la somministrazione di 
immunomodulatori locali (Ciclosporina 0,2% pomata oftalmica, per ridurre il 
grado di inﬁammazione presente a seguito della deposizione di lipidi a livello 
corneale). Esiste un trattamento chirurgico, la cheratectomia superﬁciale, in grado 
di rimuovere la parte superﬁciale della cornea in cui si è veriﬁcata la deposizione 
dei lipidi. Tuttavia l’età avanzata dei soggetti aﬀetti ha rappresentato un fattore 
limitante per l’esecuzione di questo tipo di trattamento. 
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Capitolo 11  
 
Conclusioni 
La maggior parte delle patologie oggetto di esame in questo studio, e in 
particolare quelle caratteristiche del cane anziano, sono accumunate dal fatto di 
essere progressive e croniche. Ciò signiﬁca che, per garantire una buona qualità di 
vita per il paziente aﬀetto, è necessaria una terapia corretta e soprattutto 
costante nel tempo, pena l’aggravamento della sintomatologia causata dalla 
patologia. I proprietari dovrebbero perciò essere adeguatamente informati 
sull’andamento della malattia e sul fatto che le terapie prescritte non 
rappresentano sempre una cura deﬁnitiva, bensì talvolta solo un trattamento atto 
a migliorare le condizioni dell’animale e preservarne la funzionalità visiva, per 
quanto possibile. 
L’età avanzata dei pazienti rappresenta un fattore fortemente limitante per 
alcune opzioni terapeutiche, in particolare per quanto riguarda quelle chirurgiche. 
I proprietari stessi, infatti, in molti casi riﬁutano questa possibilità prediligendo 
una terapia medica meno invasiva, sebbene in alcuni casi risulti di minor eﬃcacia. 
Le patologie la cui insorgenza è strettamente correlata con l’età avanzata del 
soggetto sono la cheratopatia calciﬁca e la degenerazione endoteliale senile; per le 
altre patologie osservate nella nostra indagine retrospettiva, infatti, la senescenza 
non è il fattore predisponente prevalente allo sviluppo della malattia. Infatti 
patologie come la cherato-congiuntivite secca o le erosioni corneali indolenti 
possono essere diagnosticate anche in cani giovani o adulti. 
È interessante notare, inﬁne, come la frequenza nella diagnosi della 
cheratopatia calciﬁca sia aumentata nel tempo (considerando in particolare gli 
ultimi quattro anni del periodo di osservazione di questa tesi) e sarebbe 
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auspicabile indagare l’ipotesi se esista anche un’inﬂuenza di tipo ambientale, 
correlata magari con l’alimentazione, come fattore predisponente o scatenante per 
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